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1 Einleitung 
Die kalzifizierte, hochgradige und symptomatische Aortenklappenstenose (AS) ist eine 
häufige Erkrankung im höheren Lebensalter und ist mit einer schlechten Prognose 
assoziiert, wenn keine chirurgische Sanierung erfolgt (Schwarz et al. 1982). Bei älteren 
Patienten treten zudem häufiger Komorbiditäten oder ein schlechter Allgemeinzustand 
auf (Rodés-Cabau et al. 2010), welche oft zur Ablehnung des konventionellen 
Aortenklappenersatzes (AKE) führen. Mit der kathetergestützten 
Aortenklappenimplantation (TAVI) ist mittlerweile eine Therapieoption bei 
Hochrisikopatienten etabliert worden (Cribier et al. 2006, Webb et al. 2007, Walther et 
al. 2008). Beim Menschen wurde die erste TAVI 2002 von Alain Cribier durchgeführt 
(Cribier et al. 2002). Seitdem entwickelten sich die Patientenzahlen der TAVI rasend 
schnell. Wurden im Jahre 2008 in Deutschland erst 637 TAVI-Prozeduren 
durchgeführt, waren es 2014 schon 13264 Eingriffe – ca. 30% mehr als isolierte 
konventionelle Aortenklappenoperationen (Eggebrecht und Mehta 2016). Im gleichen 
Zeitraum ergab sich eine steile Lernkurve sowohl in der Entwicklung der 
Klappenprothesen und Führungssysteme als auch bei der Durchführung der Prozedur. 
Dies führte zur Abnahme der Komplikationsraten und Sterblichkeit. Beispielsweise 
wurden die neurologischen Komplikationen von 2,3% (2009) auf 1,4% (2014) gesenkt, 
was vergleichbar bzw. niedriger als mit dem konventionellen AKE war, obwohl die 
TAVI-Patienten älter waren und mehr Komorbiditäten aufwiesen (Eggebrecht und 
Mehta 2016). Jedoch scheinen nicht alle Patienten von der TAVI hinsichtlich der 
Letalität, Lebensqualität und Rehospitalisierung zu profitieren. Insbesondere sind es 
Patienten, welche aufgrund von schwerer Lungen- und Nierenfunktionsstörung, 
Gebrechlichkeit und Immobilisation keinen konventionellen AKE erhalten können 
(Wendler et al. 2014). Es ist bereits von kardiochirurgischen Operationen bekannt, 
dass eine bestehende chronische Niereninsuffizienz (CNI) zur Zunahme von Letalität 
und Morbidität führt (Dunning et al. 2011, Thourani et al. 2011). Der Einfluss der CNI 
auf das Überleben nach TAVI ist hingegen nicht abschließend geklärt. Es gibt 
insbesondere bei der Analyse der einzelnen Stadien der CNI auf die Letalität nach 
TAVI heterogene Ergebnisse (Ferro et al. 2015, D´Ascenzo et al. 2013, Nguyen et al. 
2013, Wessely et al. 2012). 
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1.1 Aortenklappenstenose 
1.1.1 Epidemiologie, Ätiologie und Pathogenese 
Die valvuläre AS ist in den industrialisierten Ländern die häufigste erworbene 
Herzklappenerkrankung. Nach der arteriellen Hypertonie und koronaren 
Herzerkrankung (KHK) ist es die dritthäufigste Herzerkrankung in Europa und den USA 
(Daniel et al. 2006). Die Prävalenz der Erkrankung nimmt mit fortschreitendem Alter 
zu, sodass mehr als 2-4% der über 75- bis 85-Jährigen an einer relevanten AS leiden 
(Carabello et al. 2006).  
Die Genese der AS hat im Wesentlichen drei Ursachen (siehe Abb. 1). Die 
altersbedingte, primär degenerative und kalzifizierende AS, die kongenitale uni- oder 
bikuspide Aortenklappe mit sekundärer Degeneration sowie die rheumatische AS, 
aufgrund eines rheumatischen Fiebers, infolge einer Infektion mit ß-hämolysierenden 
Streptokokken (Bonow 2015). In den Industriestaaten tritt am häufigsten die primär 
degenerative AS auf. Die rheumatische AS ist hingegen aufgrund der effektiven 
antibiotischen Therapie in den Industrienationen zurückgegangen, ist aber dennoch 
ein großes Problem weltweit (Bonow 2015). 
 
 
Abb. 1: Typen der Aortenklappenstenose. A: normale trikuspide Aortenklappe, B: 
kongenitale bikuspide Aortenklappenstenose (AS), C: rheumatische AS, D: degenerative, 
kalzifizierte AS. Aus: Bonow RO: Braunwald’s Heart Disease. A Textbook of Cardiovascular Medicine. 10. 
Auflage. Philadelphia. Elsevier Saunders. 2015; 1447. 
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Das aktuelle Konzept der Pathogenese der kalzifizierenden AS beruht auf einem 
aktiven Umbauprozess im Klappengewebe selbst. Die mechanische bzw. 
hämodynamische Belastung wird dabei als ursächlich angesehen (Otto et a. 2008). 
Ähnlich wie bei der Atherosklerose der Gefäße sind eine Vielzahl an klinischen 
Faktoren, wie männliches Geschlecht, höheres Alter, erhöhte Low-Density-Lipoprotein 
(LDL)-Spiegel im Serum, Rauchen, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und das 
metabolische Syndrom mit der kalzifizierenden AS assoziiert (Otto et al. 2008). Es wird 
durch eine gestörte Endothelfunktion oxidiertes LDL in das Klappengewebe 
eingelagert, die Aktivität des Angiotensin-Converting-Enzyme (ACE) hochreguliert, 
oxidativer Stress gesteigert und Entzündungszellen, wie Makrophagen und T-
Lymphozyten, aktiviert (Bonow 2015). Der weitere Verlauf beinhaltet mehrere 
Mechanismen. Zum einen werden lokal die Proteine Osteopontin, Osteocalcin sowie 
Bone-Matrix-Proteine gebildet, die die Gewebekalzifizierung steuern. Zum anderen 
werden inflammatorische Signalkaskaden aktiviert, welche die Gewebematrix 
verändern. Zudem erfolgt eine Transformation des Phänotyps der 
Klappensegelfibroblasten zu Osteoblasten, was zu einem Progress der Kalzifizierung 
der Aortenklappe führt (Otto et al. 2008). 
Jedoch sind drei Unterschiede zur Atherosklerose der Gefäße wesentlich. Zum einen 
ist die Kalzifizierung des Aortenklappengewebes stärker ausgeprägt. Zum anderen 
treten die klinischen Symptome mit der Versteifung der Klappensegel auf, nicht wie bei 
der Atherosklerose durch eine Plaqueruptur. Drittens gibt es keine Korrelation 
zwischen dem Schweregrad der AS und der Ausprägung der Atherosklerose der 
Gefäße, was letztlich auf unterschiedliche pathogenetische Wege im Detail hindeutet 
(Otto et al. 2008). 
 
1.1.2 Pathophysiologie und Symptomatik 
Die kalzifizierende AS ist eine fortschreitende, chronische Erkrankung, welche zum 
Teil über Jahrzehnte asymptomatisch verlaufen kann, ehe die ersten Beschwerden 
auftreten (Otto et al. 2008). Das Spektrum der Aortenklappenerkrankung reicht von 
einer Aortenklappensklerose, über eine asymptomatische höhergradige AS, bis zur 
hochgradigen, symptomatischen AS. 
Durch die fortschreitende Verengung der Öffnungsfläche der Aortenklappe, kommt es 
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zu einem Druckanstieg im linken Ventrikel. Um diesen Druckanstieg und die damit 
erhöhte Wandspannung zu kompensieren, reagiert das Myokard mit einer 
Hypertrophie der linksventrikulären Wandabschnitte (Bonow 2015). Unter dieser 
Anpassung kann die systolische Funktion des linken Ventrikels lange aufrechterhalten 
bleiben, dennoch geht mit der Hypertrophie eine diastolische Dysfunktion einher, 
resultierend aus einer gesteigerten Zellmasse und fortschreitender Fibrosierung. 
Letztlich führt eine anhaltende Druckbelastung des linken Ventrikels zur Dilatation und 
zur Abnahme der Ejektionsfraktion (EF). 
Die Obstruktion des linksventrikulären Ausflusstraktes führt zudem zur Zunahme der 
Auswurfzeit aus dem linken Ventrikel sowie zur Steigerung des linksventrikulären 
diastolischen Druckes. Dies führt zu mehreren Effekten. Zum einen steigt der 
myokardiale Sauerstoffbedarf, zum anderen kann dieser durch den erhöhten 
diastolischen linksventrikulären Druck sowie durch eine Verkürzung der Diastole nicht 
mehr adäquat gedeckt werden. Daraus resultiert letztlich eine subendokardiale 
Ischämie und im Endstadium das linksventrikuläre Herzversagen (Bonow 2015). 
 
Die typischen Symptome einer erworbenen AS sind Belastungsdyspnoe, Angina 
pectoris, Synkopen sowie im Endstadium das Herzversagen. Bei klinischer 
Präsentation stehen meist eine Belastungsintoleranz, Erschöpfung und 
Belastungsdyspnoe im Vordergrund. Weiterhin tritt bei 2/3 aller Patienten durch das 
gestörte Verhältnis von Sauerstoffangebot und myokardialem Sauerstoffverbrauch 
Angina pectoris auf, trotz teilweise blander Koronarien (Bonow 2015). Unter Belastung 
kann zudem durch eine zerebrale Minderperfusion eine Synkope auftreten, was am 
ehesten auf eine gestörte Funktion der Barorezeptoren zurückzuführen ist (Bonow 
2015). Im späteren Verlauf können durch einen erhöhten pulmonalen Venendruck eine 
paroxysmale nächtliche Dyspnoe, Orthopnoe und ein Lungenödem auftreten. Letztlich 
kann es bei symptomatischen Patienten zum plötzlichen Herztod kommen. 
 
1.1.3 Diagnostik und Graduierung der Aortenklappenstenose 
Der erste Schritt in der Diagnosesicherung der AS ist die klinische Evaluation des 
Patienten und der Auskultation eines spindelförmigen, rauen Systolikums mit Punctum 
maximum im 2. Interkostalraum parasternal rechts (Bonow 2015). 
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Eine der wichtigsten apparativen Untersuchungen zur Diagnosesicherung und 
Graduierung der AS stellt dabei die Echokardiographie dar. Dabei sollte, nach den 
aktuellen Leitlinien der europäischen Gesellschaften für Kardiologie und Herzchirurgie, 
zur genauen Einschätzung des Schweregrades der AS die Bestimmung der 
Klappenöffnungsfläche, der mittlere Druckgradient, der maximalen 
Flussgeschwindigkeit sowie „Stroke Volume Index“ und EF erfolgen (Baumgartner et 
al. 2017). 
 
 Mittelgradige AS Hochgradige AS 
Klappenöffnungsfläche >1 cm2 ≤1 cm2 
Mittlerer Druckgradient  <40 mmHg ≥40 mmHg 
Flussgeschwindigkeit  <4 m/s ≥4 m/s 
Tabelle 1: Schweregradeinteilung der Aortenklappenstenose.  AS = 
Aortenklappenstenose. Angelehnt an: Baumgartner H, Falk V, Bax JJ, De Bonis M, Hamm C, Holm PJ, et al. 
2017 ESC/EACTS Guidelines for the management of valvular heart disease. European Heart Journal. 2017, 38; 
2752. 
 
Die angegebenen Werte in Tabelle 1 beziehen sich dabei auf Patienten mit einer 
normalen kardialen Auswurfleistung und geben nur einen Überblick wieder. 
 
1.1.4 Therapieübersicht 
Bisher gibt es keine effektive medikamentöse Therapie, die den Progress der 
Kalzifizierung der Aortenklappe stoppen kann (Otto et al. 2008). Ein Therapieansatz 
mit Statinen lieferte in prospektiven Studien keinen Benefit (Rossebø et al. 2008, Chan 
et al. 2010). Patienten mit einer symptomatischen AS, welche nur medikamentös 
behandelt werden, haben eine schlechte Prognose. Die Überlebensrate von 
nichtoperierten, symptomatischen Patienten lag nach drei Jahren in einer Studie von 
Schwarz et al. (1982) bei 21%. In einer Metaanalyse bei asymptomatischer AS zeigten 
sich unterschiedliche Überlebensraten (Généreux et al. 2016). Bei einer 
symptomatischen AS ist der einzige kurative Therapieansatz der operative Ersatz der 
Aortenklappe (Varadarajan et al. 2006). Dieser sollte dabei zeitnah mit dem Auftreten 
der ersten Symptome bei einer hochgradigen AS erfolgen (Baumgartner et al. 2017). 
Dabei gibt es zwei unterschiedliche Verfahren, zum einen den konventionellen AKE 
und zum anderen die TAVI. 
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Offen-chirurgischer Aortenklappenersatz 
Der offene chirurgische AKE wurde erstmalig 1960 vom amerikanischen 
Herzchirurgen Dwight Harken durchgeführt (Brose et al. 2001). Seitdem hat sich der 
konventionelle AKE als effektives Therapieverfahren etabliert mit signifikant 
verbesserter Prognose gegenüber einer medikamentösen Therapie (Schwarz et al. 
1982) Die Operation erfolgt über eine Thorakotomie unter Einsatz einer Herz-Lungen-
Maschine, mit zunächst vollständigem Entfernen der kalzifizierten Aortenklappe. 
Danach erfolgt die Implantation einer mechanischen oder biologischen Aortenklappe. 
 
Kathetergestützte Aortenklappenimplantation  
Die primär degenerative AS ist häufig eine Erkrankung des älteren Patienten, der 
zudem noch andere Begleiterkrankungen in Form von renalen, pulmonalen und 
hepatischen Einschränkungen aufweisen kann, sodass ein chirurgischer AKE 
aufgrund eines zu hohen Operationsrisikos oft abgelehnt wird. In der Studie von Iung 
et al. im Jahre 2003 konnte gezeigt werden, dass über 30% der Patienten mit einer 
schweren, symptomatischen Klappenerkrankung in Europa nicht kurativ behandelt 
wurden, am häufigsten aufgrund von Komorbiditäten und des damit einhergehenden 
deutlich erhöhten Operationsrisikos. Seit Cribier et al. im Jahre 2002 die erste 
kathetergestützte Aortenklappenprothese implantiert haben, ist eine adäquate 
Behandlungsmöglichkeit für dieses Patientenkollektiv geschaffen worden (Webb et al. 
2007, Walther et al. 2008, Thomas et al. 2011). 
 
 
Abb. 2: Beispiel für zwei perkutane Prothesenklappen der ersten Generation.  
A: Edwards SAPIEN, Edwards Lifescience  
B: CoreValve, Medtronic.  
Aus: Pibarot P, Dumesnil JG: Prosthetic heart valves: Selection of the optimal prosthesis and long-term 
management. Circulation. 2009, 119; 1034. 
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In der PARTNER-Studie (Leon et al. 2010), die die TAVI mit einem medikamentösen 
Prozedere bei inoperablen Patienten verglich, konnte eine signifikante Senkung der 
Letalität und Hospitalisierung sowie eine Verbesserung der kardialen Symptomatik bei 
Hochrisikopatienten gezeigt werden. Zudem konnte in einer randomisierten Studie von 
Smith et al. (2011) dargestellt werden, dass die TAVI im Vergleich zum chirurgischen 
AKE bei Hochrisikopatienten hinsichtlich des 1-Jahres-Überleben keinen signifikanten 
Unterschied zeigte. Jedoch waren zu dem Zeitpunkt dieser Studie die 1. Generation 
der SAPIEN-Prothese im Einsatz und die Expertise der Interventionalisten noch im 
Anfangsstadium. In den folgenden Studien von Adams et al. (2014), Leon et al. (2016) 
und Thourani et al. (2016) zeigte sich keine Unterlegenheit (Leon et al. 2016) bzw. 
eine Überlegenheit (Thourani et al. 2016) im 1-Jahres-Überleben der TAVI-Patienten 
mit mittlerem Operationsrisiko im Vergleich zum AKE. Seit 2008 steigen in 
Deutschland kontinuierlich die TAVI-Prozeduren an und hatten im Jahre 2013 
erstmalig numerisch den isolierten AKE überholt (Eggebrecht und Mehta 2016). Dies 
verdeutlicht, welche Bedeutung die TAVI mittlerweile innehat. 
 
 
Abb. 3: Operationszahlen in Deutschland.  
CABG = coronary artery bypass grafting, SAVR = surgical aortic valve replacement, TAVI = 
kathetergestützte Aortenklappenimplantation.  
Aus: Eggebrecht H, Mehta RH. Transcatheter aortic valve implantation (TAVI) in Germany 2008–2014: on its way 
to standard therapy for aortic valve stenosis in the elderly? EuroIntervention. 2016, 11; 1031.  
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Durchführung der TAVI 
Die TAVI kann prinzipiell über den femoralen (Webb et al. 2006) und transapikalen 
(Walther et al. 2008) Zugangsweg erfolgen, seltener beispielsweise über die A. 
subclavia oder direkt aortal bzw. auch transcaval. Im untersuchten Patientenkollektiv 
wurde bei allen Patienten der femorale Zugangsweg gewählt. Die Intervention erfolgte 
üblicherweise in einem Hybrid-Operationssaal mit einem interdisziplinären Team, 
bestehend aus Kardiologen, Herzchirurgen, Kardioanästhesisten, Kardiotechniker und 
entsprechend geschultem Pflegepersonal, um im Notfall ohne Verzögerung eine 
Konversion zur offenen herzchirurgischen Operation sicherzustellen. 
Zuerst wurde die V. femoralis punktiert und ein passagerer Herzschrittmacher unter 
fluoroskopischer Sicht in den rechten Ventrikel positioniert und die fehlerfreie Funktion 
geprüft. In die V. femoralis der Gegenseite wurde zur Sicherheit ein Maschinendraht 
vorgebracht, falls eine Konversion zur offenen Operation notwendig werden würde. 
Punktiert wurde die A. femoralis in Seldinger-Technik und eine Schleuse sowie ein 
nahtgestütztes Verschlusssystem (Prostar XL, Abbott Laboratories, Inc., Chicago, 
Illinois) bzw. zwei ProGlide (Abbott Laboratories, Inc., Chicago, Illinois) vorgebracht. 
Zunächst wurde unter Röntgendurchleuchtung ein Führungsdraht in den linken 
Ventrikel vorgeschoben, anschließend erfolgte im Regelfall die Ballonvalvuloplastie 
der nativen Aortenklappe sowie die nachfolgende Implantation der Klappenprothese 
unter tachykarder Schrittmacherstimulation. Anschließend wurde die korrekte Lage 
und Funktionalität der Klappenprothese überprüft sowie eine Koronarokklusion 
ausgeschlossen. Im Falle einer höhergradigen Aortenklappeninsuffizienz erfolgte eine 
Nachdilatation des vorgebrachten Klappensystems. Angiographisch wurde eine 
Verletzung der Becken-Bein-Gefäße ausgeschlossen und nach Entfernung der 
Schleuse die Femoralarterie mittels des vorgelegten Nahtsystems verschlossen. Auf 
der Gegenseite wurde ebenfalls der Maschinendraht entfernt und die Punktionsstelle 
verschlossen. Der passagere Herzschrittmacher verblieb anfangs postinterventionell 
für 48 Stunden in-situ mit einer Schutzfrequenz von 50/min. Danach erfolgte die 
Verlegung auf die Intensivstation. 
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Ballonvalvuloplastie 
Bei Patienten in einer palliativen Lebenssituation oder bei instabilen Patienten, die eine 
Überbrückung bis zur operativen Sanierung der Aortenklappe benötigen, kann die 
Ballonvalvuloplastie die Therapie der Wahl sein (Baumgartner et al. 2017). 
Bei der Ballonvalvuloplastie wird über einen transfemoralen Zugang der Katheter 
durch die Aorta bis in die Aortenklappenebene vorgebracht. Dann wird in 
Aortenklappenposition ein Ballon inflatiert und die kalzifizierte Aortenklappe 
aufgedehnt. Dadurch wird der Druckgradient über der Aortenklappe gesenkt. Jedoch 
ist das kein dauerhaftes Ergebnis, da es durch die Klappenaufdehnung zu erneutem 
Granulationsgewebe mit Fibrosierung und aktivierter Kalzifizierung kommt (Bonow 
2015). Das Langzeitergebnis der Valvuloplastie ist daher im Vergleich zur operativen 
Sanierung ungünstig, da zum Teil nach einem Jahr wiederholt eine symptomatische 
Re-Stenose auftreten kann. Deswegen kann die Ballonvalvuloplastie nicht als 
Alternative zur Operation gesehen werden (Bonow 2015). 
 
1.2 Chronische Niereninsuffizienz 
Die Bezeichnung „chronische Niereninsuffizienz“ stellt einen Überbegriff für eine 
heterogene Gruppe von strukturellen und funktionellen Erkrankungen der Niere dar. 
Dabei variiert die klinische Ausprägung der CNI in Abhängigkeit von der 
Grunderkrankung, sowie vom Schweregrad und der Schnelligkeit der Progression 
(Levey et al. 2012). Nachdem vor über 15 Jahren ein Konzept zur Definition und 
Graduierung der CNI erfolgte, wandelte sich das Bewusstsein dafür, dass die CNI 
keine Erkrankung von einzelnen Patienten ist, sondern einen relevanten Anteil der 
Allgemeinbevölkerung betrifft (National Kidney Foundation et al. 2002, Levey et al. 
2012). 
 
1.2.1 Überblick  
Definition 
Die CNI ist definiert als eine Einschränkung der Nierenfunktion, welche länger als drei 
Monate besteht und gesundheitliche Konsequenzen für den Patienten hat (KDIGO 
2013). Bei einer geschätzten glomerulären Filtrationsrate (eGFR) von <60 
ml/min/1,73m2 liegt ohne zusätzliche Bedingungen eine CNI (im Stadium 3a bis 5) vor. 
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Wenn die eGFR über 60 ml/min/1,73 m2 liegt, dann sind weitere Kriterien, 
beispielsweise eine Albuminurie oder histologische Veränderungen nötig, um von 
einer CNI sprechen zu können (KDIGO 2013). 
 
Epidemiologie 
Nach einer bundesweit durchgeführten „Studie zur Gesundheit Erwachsener in 
Deutschland 2008-2011 (DEGS 1)“ des Robert-Koch-Instituts hatten etwa 2,3% (95% 
KI: 1,9 - 2,6) aller Personen in Deutschland eine eGFR von <60 ml/min/1,73 m2 (Girndt 
et al. 2016). Die Prävalenz stieg dabei mit dem Alter an und zeigte einen deutlichen 
Sprung in der Altersgruppe von 70-79 Jahren. Bei Schaeffner et al. (2012) wird die 
Prävalenz der eingeschränkten Nierenfunktion bei Patienten ≥70 Jahre mit 30,1% 
angegeben. Bei über 80-Jährigen wird eine noch höhere Prävalenz vermutet. 
Insgesamt wurde die deutschlandweite Gesamtzahl an betroffenen Patienten auf 
mindestens zwei Millionen Menschen extrapoliert (Girndt et al. 2016). Im Vergleich zu 
amerikanischen Daten mit einer Prävalenz von 6,9% bis 13,1% (Coresh et al. 2007, 
Murphy et al. 2016) ist die Prävalenz in Deutschland deutlich geringer. Im Jahre 2015 
gab es über 83.000 Dialysepatienten in Deutschland (Medical Netcare GmbH 2017), 
was nicht nur ein klinisches Problem darstellt, sondern auch ein sozioökonomisches, 
da sich die geschätzten Kosten pro Dialysepatient und Jahr auf etwa 40.000 € belaufen 
(DGfN 2017). 
 
Ursachen 
Die häufigsten Ursachen in Deutschland (siehe Abb. 4 auf S. 11) sind nach Titze et al. 
(2015) hypertensiver und diabetischer Genese sowie die primäre Glomerulonephritis. 
Bei 20% aller CNI ist die Ursache unbekannt. Nach der DEGS1-Studie (Girndt et al. 
2016) erhöhen vor allem die beiden Erkrankungen, Diabetes mellitus und die arterielle 
Hypertonie, deutlich das Risiko an einer CNI zu erkranken. Die Prävalenzquote für 
Diabetes mellitus beträgt 2,25 (95% KI: 1,59 -3,16) und für die arterielle Hypertonie 
3,46 (95% KI: 1,95 – 6,12) (Girndt et al. 2016). 
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Abb. 4: Häufigkeiten und Ursachen der chronischen Niereninsuffizienz. GN = 
Glomerulonephritis (im Patientenkollektiv der GCKD-Studie, Daten nach Tietze, 2015). 
Aus: Girndt M. Diagnostik und Therapie der chronischen Nierenerkrankung. Der Internist. 2017, 58; 246. 
 
Symptomatik 
Meist ist die CNI symptomarm. Häufig wird von den Patienten eine reduzierte 
körperliche Belastbarkeit angegeben, oft einhergehend mit peripheren Ödemen 
resultierend aus einer positiven Natrium- und Wasserbilanz. Im Frühstadium kann 
zudem eine Polyurie oder ein erhöhter Blutdruck auffällig sein. Wenn die Erkrankung 
weiter fortschreitet, können Belastungsdyspnoe sowie Pleura- und Perikardergüsse, 
Müdigkeit oder Hautjucken hinzukommen (Girndt 2017). Im Endstadium der CNI 
stehen Rückgang der Urinmenge sowie urämische Symptome im Vordergrund (Dietel 
M et al. 2012). Der natürliche Verlauf einer CNI besteht in einer zunehmenden 
Verschlechterung der Nierenfunktion, unabhängig von der Genese. Dazu tragen die 
natürlichen Kompensationsmechanismen der Nieren bei. Um die Nierenfunktion 
aufrechtzuerhalten, kommt es durch eine intraglomeruläre Drucksteigerung zu einer 
Hyperfiltration. Dies führt zur Zytokin- und Wachstumsfaktorenausschüttung, was in 
einer Hypertrophie und Hyperplasie der noch intakten Nephrone mündet. Zudem 
bewirkt Angiotensin II eine erhöhte glomeruläre Permeabilität, was zur Proteinurie und 
damit zur progressiven Glomerulosklerose mit Schrumpfnierenbildung führt (Girndt 
2017). Aufgrund der meist wenig spezifischen Symptome der CNI, fällt die Erkrankung 
oft erst bei einer Routinelaborunteruntersuchung auf und befindet sich dann häufig 
schon im fortgeschrittenen Stadium. 
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Diagnostik 
Die Beurteilung der Nierenfunktion basiert auf mehreren Säulen der Diagnostik – 
neben Anamnese, klinischem Status, und bildgebenden Verfahren – ist es vor allem 
die laborchemische Untersuchung. Serologisch sollte in erster Linie der 
Serumkreatininwert sowie die eGFR bestimmt werden. Eine alleinige 
Serumkreatininbestimmung kann zur Unterschätzung der Nierenproblematik führen. 
Weiterhin können eine normochrome, normozytäre Anämie ohne andere Ursache, 
Hyperphosphatämie, eine metabolische Azidose sowie ein erhöhtes Parathormon 
wegweisend sein (Girndt 2017). Zudem sollte der Morgenurin auf eine Albuminurie 
bzw. Proteinurie untersucht werden. Bei Erstdiagnose einer CNI sollte die Diagnostik 
dahin gehend erfolgen, dass eine reversible Ursache bzw. eine therapierbare 
Grunderkrankung ausgeschlossen werden kann. Teilweise ist es sehr schwierig, eine 
genaue Ursache der CNI zu diagnostizieren (Levey et al. 2012). 
 
Therapie 
Die Therapie der CNI verfolgt zwei Strategien. Zum einen erfolgt die Prüfung auf eine 
kausale Therapie der Grunderkrankung und zum anderen werden 
progressionsverzögernde Maßnahmen angewandt. Sollte die Behandlung der 
Grunderkrankung nicht (mehr) möglich sein, bleibt nur noch das Verhindern der 
Progression, um die Prognose der CNI zu verbessern. Die Progression ist individuell 
verschieden und insbesondere Hypertonie, Diabetes mellitus, Rauchen, Anämie und 
eine deutliche Proteinurie lassen die Erkrankung rascher voranschreiten (Eriksen et 
al. 2006, Ishani et al. 2006). Im Endstadium der Erkrankung kommen 
Nierenersatzverfahren zum Einsatz.  
 
1.2.2 Einteilung 
Nach der „kidney disease: improving global outcomes“ (KDIGO) Leitlinie vom 2013 
bestehen drei Merkmale, nach denen die CNI klassifiziert werden kann. Dazu gehören 
die Ursache der CNI, die eGFR- sowie die Albuminkategorie. Die Einteilung der CNI 
nach der eGFR (KDIGO 2013) ist in Tabelle 2 auf S. 13 dargestellt. 
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GFR-Stadium eGFR (ml/min/1,73 m2) 
G1 ≥ 90 
G2 60 – 89 
G3a 45 – 59 
G3b 30 – 44 
G4 15 – 29 
G5 < 15 
Tabelle 2: Einteilung der eGFR nach Stadien. (e)GFR = (geschätzte) glomeruläre 
Filtrationsrate, G = Gruppe. Angelehnt an: Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work 
Group. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. 
Kidney International Supplements. 2013, 3; 5. 
 
Die aktuelle Einteilung der CNI nach KDIGO ist in Abb. 5 dargestellt. Seit einigen 
Jahren erfolgt eine Aufteilung des Stadiums 3 in Stadium 3a und 3b, da sich einerseits 
die Prognose der CNI an sich unterscheidet als auch die Letalität in beiden Gruppen 
(Inker et al. 2014, Matsushita et al. 2010, van der Velde et al. 2011). 
Die Albuminausscheidung wird in drei Kategorien aufgeteilt: A1 <30 mg/24 h, A2 30-
300 mg/24 h und A3 >300 mg/24 h (KDIGO 2013). Aus beiden Parametern, eGFR und 
Albuminausscheidung, ergibt sich das Risiko für den weiteren Progress der CNI. 
 
Prognose der CNI nach der eGFR 
und Albuminausscheidung:  
-grün = niedriges Risiko 
-gelb = moderates Risiko 
-orange = hohes Risiko 
-rot = sehr hohes Risiko 
Persistierende Albuminausscheidung 
A1 A2 A3 
<30mg/24 h 30-300mg/24 h >300mg/24 h 
eGFR-
Kategorie 
in 
ml/min/1,73 
m2 
CNI 1 ≥90    
CNI 2 60-89    
CNI3a 45-59    
CNI3b 30-44    
CNI 4 29-15    
CNI 5 <15    
Abb. 5: Einteilung und Prognose der chronischen Niereninsuffizienz. A = Albumin, CNI = 
chronische Niereninsuffizienz, eGFR = geschätzte glomeruläre Filtrationsrate. Angelehnt an: 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline 
for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney International Supplements. 2013, 3; 6. 
 
1.2.3 Einfluss der chronischen Niereninsuffizienz auf die Aortenklappe 
In der Analyse der Framingham-Studie von Fox et al. (2006) konnte gezeigt werden, 
dass Patienten mit CNI vermehrt Klappenverkalkungen aufwiesen, insbesondere des 
Mitralklappenannulus. Ein signifikanter Zusammenhang zwischen CNI und 
Aortenklappensklerose bzw. Aortenannuluskalzifizierung konnte hingegen nicht belegt 
werden. In der prospektiven, epidemiologischen Studie von Guerraty et al. (2015), die 
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die Patienten in unterschiedlichen CNI Stadien untersuchte, zeigte sich in der nicht-
adjustierten Analyse ein signifikanter Zusammenhang zwischen Reduktion der eGFR 
und Zunahme der Aortenklappenverkalkung. Im adjustierten Regressionsmodell mit 
traditionellen Risikofaktoren war die eGFR ein unabhängiger Risikofaktor für die 
Aortenklappenverkalkung. Wenn allerdings „neue“ Risikofaktoren, wie das C-reaktive-
Protein (CRP) oder Lipoprotein a in das Regressionsmodell eingefügt wurden, dann 
war dieser Effekt nicht mehr nachweisbar (Guerraty et al. 2015).  
Eine eindrücklichere Datenlage findet sich speziell bei Dialysepatienten. Maher et al. 
(1987) sowie Ureña et al. (1999) zeigten an kleineren Gruppen von Dialysepatienten, 
dass es zu einer Zunahme der Prävalenz und zum Progress der 
Aortenklappenkalzifizierung kam. London et al. (2000) fassten zusammen, dass die 
Kalzifizierung des Aortenringes und der Taschenklappen bei Dialysepatienten etwa 10 
bis 20 Jahre eher auftritt als in der normalen Bevölkerung. In einer retrospektiven 
Analyse von Ohara et al. (2005) stellte sich echokardiographisch ein schnellerer 
Progress der AS dar, wenn die Patienten dialysepflichtig waren. Durch einen 
veränderten Kalzium- und Phosphatstoffwechsel (Ureña 1999), in Kombination mit 
einem verstärkten Scherstress der Aortenklappe durch eine höhere Auswurfleistung 
des Herzens (Volumenüberladung, Anämie, Fluss durch den Dialyseshunt), kommt es 
schneller zur Kalzifizierung und Entwicklung einer AS bei Dialysepatienten (Ahmad et 
al. 2017). 
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2 Fragestellung der Arbeit 
Die TAVI hat eine große Bedeutung in der Behandlung der AS bei Hochrisikopatienten 
erlangt. Dennoch ist es ein vergleichsweise junges Verfahren und die 
Risikostratifizierung von Patienten mit hochgradiger AS, welche von der TAVI 
profitieren würden, ist noch nicht vollständig abgeschlossen. Es ist bekannt, dass eine 
präoperativ bestehende CNI bei konventionellen kardialen Operationen die Letalität 
sowie Morbidität steigert (Dunning et al. 2011, Thourani et al. 2011). Hinsichtlich des 
Einflusses der CNI auf die Letalität nach TAVI existieren zum Teil widersprüchliche 
Studienergebnisse. So waren bei Wessely et al. (2012) und Nguyen et al. (2013) keine 
Effekte der eingeschränkten Nierenfunktion auf die Sterblichkeit zu verzeichnen. 
D´Ascenzo et al. (2013) beschrieben einen Trend zu höherer postinterventioneller 
Letalität bei vorbestehender eingeschränkter Nierenfunktion. Allerdings waren die 
Patientenzahlen dieser Studien relativ gering, sodass eine ungenügende Teststärke 
der Studien zu vermuten ist. Aktuellere multizentrische Registerstudien (Oguri et al. 
2015, Ferro et al. 2015) berichten hingegen von einem signifikanten Zusammenhang 
zwischen präoperativer CNI und postoperativer Letalität nach TAVI. Jedoch besteht 
die Einschränkung, dass beide Studien die Komplikationen nicht nach den aktuellen 
Valve Academic Research Consortium-2 (VARC-2) Kriterien definierten (siehe Kapitel 
3.4 auf S. 18). 
In dieser Arbeit wurde die Bedeutung der CNI auf die 30-Tages- und 1-Jahres-Letalität 
nach TAVI an einem großen Patientenkollektiv untersucht. Dabei erfolgte die Definition 
der Komplikationen nach den aktuellen VARC-2 Kriterien. Zudem wurde ein 
Schlaglicht auf das postinterventionell auftretende akute Nierenversagen geworfen 
und dessen Einfluss auf die Letalität der betroffenen Patienten. 
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3 Patienten und Methoden 
3.1 Patientenkollektiv  
Zwischen Januar 2006 und September 2014 wurde bei 1820 Patienten mit 
hochgradiger und symptomatischer AS eine TAVI am Herzzentrum Leipzig – 
Universitätsklinik durchgeführt. Die prä-, peri- und postoperativen Patientendaten 
wurden in einem klinikinternen Register erfasst.  
 
3.2 Einteilung der Patienten 
Die Einteilung des Patientenkollektivs erfolgte nach der eGFR in fünf Gruppen (siehe 
Tabelle 3) nach Definition der KDIGO (2013). Die Gruppen wurden nach der CNI 
benannt mit dem dazugehörigen Zahlenwert des jeweiligen GFR-Stadiums. Aufgrund 
eines ähnlichen Prognoseprofils (siehe Abb. 5 auf S. 13) wurden die Gruppen 1 und 2 
zusammengefasst. 
 
GFR-Stadium eGFR (ml/min/1,73 m2) 
CNI 1+2 ≥ 90 – 60 
CNI 3a 45 – 59 
CNI 3b 30 – 44 
CNI 4 15 – 29 
CNI 5 < 15 
Tabelle 3: Einteilung der Nierenfunktion nach CNI Stadien.  
CNI = chronische Niereninsuffizienz, (e)GFR = (geschätzte) glomeruläre Filtrationsrate. 
 
Die eGFR wurde nach der MDRD-Formel (1) berechnet (Levey et al. 2006, K/DOQI 
2002) und die Angabe erfolgte in ml/min/1,73 m2 Körperoberfläche. 
 
(1) eGFR = 175 x Serumkreatinin (mg/dl)-1,154 x Alter (in Jahren) -0,203 x 1,212 (falls 
schwarze Hautfarbe) x 0,742 (falls weiblich)  
 
Im Jahr 2009 wurde die CKD-EPI-Formel (Levey et al. 2009) zur Berechnung der 
eGFR veröffentlicht. Diese offeriert eine genauere Berechnung der eGFR im Bereich 
um 60 ml/min/1,73 m2 im Vergleich zur MDRD-Formel (Levey et al. 2009). Um 
Veränderungen in den Patientenzahlen der einzelnen CNI Stadien und eine mögliche 
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Abweichung in den Letalitätsdaten zu detektieren, erfolgte für die Verteilung des 
Patientenkollektivs sowie für die 30-Tages- und 1-Jahres-Letalität eine zusätzliche 
Berechnung der eGFR nach der CKD-EPI-Formel (2). Die Gruppen, welche nach der 
CKD-EPI-Formel berechnet wurden, wurden mit G 1+2 bis G 5 bezeichnet. 
 
(2) eGFR = 141 x min(Serumkreatinin/κ, 1) α x max(Serumkreatinin/κ, 1) -1,209 x 
0,993 Alter x 1,159 (falls schwarze Hautfarbe) x 1,018 (falls weiblich).  
κ = 0,7 für Frauen und 0,9 für Männer 
α = -0,329 für Frauen und -0,411 für Männer 
 
3.3 Datenerhebung 
Die Grundlage dieser Arbeit war eine detaillierte Erhebung der patientenbezogenen 
Parameter. Es wurden prä-, peri- sowie postinterventionelle Daten erhoben sowie 
weitere Follow-up Überlebensdaten erfasst. Als Quellen dienten elektronische 
Patientenakten und Operationsberichte, die mithilfe des Centricity Carddas®-
Programms (GE Healthcare®) sowie der Datenbanksoftware QIMS (THG Qualitäts- 
und Informationsmanagement System) des Herzzentrum Leipzig - Universitätsklinik 
für Kardiochirurgie und Kardiologie gesichtet wurden. 
Aufgrund des retrospektiven Charakters der vorliegenden Arbeit konnten nicht zu allen 
Parametern vollständige Daten erhoben werden. Insbesondere fehlten einige Daten 
der echokardiographischen Parameter. Folgende Parameter waren unvollständig 
(Angabe mit Anzahl und Prozentanteil des Gesamtkollektivs): linksventrikuläre EF (6; 
0,33%), Klappenöffnungsfläche (29; 1,59%), Pmax (25; 1,37%), Pmean (28; 1,54%), 
AI (84; 4,62%), MI (41; 2,25%), TI (57; 3,13%), sPAP (573; 31,48%), Prozedurzeit (9; 
0,49%), Durchleuchtungszeit (22; 1,21%), Kontrastmittelverbrauch (29; 1,59%). 
Gründe für die fehlenden Daten waren: Daten wurden nicht erhoben, waren 
(insbesondere echokardiographisch) nicht messbar oder die entsprechende 
Dokumentation nicht verfügbar. Im Follow-up nach 30 Tagen und nach einem Jahr 
konnten einige Patienten nicht mehr erreicht werden. Für die 30-Tages-Letalität waren 
dies 15 Patienten und für die 1-Jahres-Letalität 139 Patienten. 
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3.4 Klinische Ereignisse 
Nach der Intervention wurden die klinischen Ereignisse nach den VARC-2 Kriterien 
definiert (Kappetein et al. 2013). Dies ist eine Expertengruppe aus Vertretern von 
unabhängigen Forschungseinrichtungen, Chirurgen, Kardiologen, unabhängigen 
Experten sowie Vertretern der Food and Drug Administration (FDA). Das erste 
Konsensuspapier wurde 2011 publiziert (Leon et al. 2011) mit dem Ziel der klinischen 
Risikostratifizierung des Patientenkollektivs sowie der Definition von Endpunkten, die 
die Sicherheit und Effektivität der TAVI wiedergeben. Ein weiteres Ziel war es, eine 
bessere Vergleichbarkeit zwischen verschiedenen Studien zur TAVI herzustellen. Im 
Jahr 2013 wurde das Konsensuspapier zu den aktuellen VARC-2 Kriterien überarbeitet 
(Kappetein et al. 2013). 
Für die Charakterisierung der Letalität und Komplikationen wurden folgende 
Parameter erhoben: kardiale und nicht-kardiale Letalität nach 30 Tagen, 
Myokardinfarkt innerhalb von 72 Stunden, Schlaganfall („disabling“ und 
„nondisabling“), Blutungskomplikationen (lebensbedrohlich bzw. invalidisierend, major 
und minor), Gefäßkomplikationen (major und minor), ANV innerhalb von sieben Tagen 
(Anstieg des Kreatinins um 150-199% für Stadium 1, 200-299% für Stadium 2 sowie 
≥300% für Stadium 3) (Kappetein et al. 2013), Konversion zur offenen chirurgischen 
Operation, Implantation einer zusätzlichen kathetergestützten Klappenprothese, 
ungeplante Bypassoperation, Endokarditis innerhalb von 30 Tagen, Notwendigkeit 
eines Herzschrittmachers nach Operation. Eine erfolgreiche 
Klappenprothesenimplantation war durch folgende Parameter gekennzeichnet: der 
Patient stirbt nicht während der Prozedur, nur eine Aortenklappenprothese wurde 
implantiert, keine postinterventionelle AI ≥II°, kein Pmean ≥20 mmHg über der 
Aortenklappe sowie eine korrekte Position. 
 
3.5 Statistische Auswertung  
Kategoriale Variablen wurden als Patientenzahl (n) mit dem dazugehörigen 
Prozentanteil der jeweiligen Patientengruppe dargestellt. Die metrischen Parameter 
wurden auf Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov Test bzw., bei einer 
Stichprobengröße <50, dem Saphiro-Wilk Test geprüft. Da die überwiegende Mehrheit 
der metrischen Daten keine Normalverteilung aufwies, wurden diese zur Erhaltung der 
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Übersichtlichkeit durchgängig als Median mit der ersten und dritten Quartile (Q1; Q3) 
präsentiert. Für den Vergleich von kategorialen Daten wurde der Chi-Quadrat-Test 
bzw. wenn notwendig der „Exakte Test nach Fisher“ verwendet. Der Vergleich von 
unabhängigen metrischen Variablen mit ordinalen Variablen, die mehr als zwei 
Ausprägungen hatten, erfolgte mit dem Kruskal-Wallis-Test. Die Post-hoc Analyse 
erfolgte im paarweisen Vergleich mit angepassten p-Werten nach der Dunn-
Bonferroni-Methode. Die Bestimmung von Odds Ratios (OR) erfolgte mithilfe von Vier-
Felder-Tafeln. Die Prädiktoren für die 30-Tages- und 1-Jahres-Letalität wurden 
zunächst mittels univariater Cox-Regressionsanalyse ermittelt. In die Analyse 
eingeschlossen wurden folgende Parameter: Alter, Geschlecht, BMI >30 kg/m2, 
Diabetes mellitus, NYHA Klasse III/IV, Linksherzdekompensation, KHK, früherer 
Myokardinfarkt, frühere PCI, frühere Bypassoperation, früherer AKE, Vorhofflimmern, 
früherer Schlaganfall, pAVK, COPD, Dialyse, STS-Score, log. EuroSCORE, CNI 3a, 
3b, 4 und 5, Hb, EF <30%, Klappentyp, Interventionszeit, Kontrastmittelmenge, 
Konversion zur offenen OP, 2. kathetergestützte Prothesenimplantation, kein „device 
success“, AI ≥II°, Myokardinfarkt innerhalb von 72 Stunden, lebensbedrohliche 
Blutung, major Gefäßverletzung, „disabling“ Schlaganfall und das ANV Stadium 3. Es 
erfolgte ein Test auf Multikollinearität der signifikanten Variablen (p<0,05) der 
univariaten Analyse. Anschließend erfolgte die multivariate Cox-Regressionsanalyse. 
Die Ergebnisse wurden als Hazard-Ratios (HR) mit 95% Konfidenzintervall (KI) 
dargestellt. Die Kaplan-Meier Methode wurde gewählt zur Darstellung des Überlebens 
nach 30 Tagen, nach einem Jahr sowie nach vier Jahren im weiteren Follow-up. Die 
Unterschiede wurden mittels Log-rank-Test berechnet. Das definierte statistische 
zweiseitige Signifikanzniveau lag bei 5% (p<0,05). Die statistische Analyse erfolgte mit 
SPSS Statistics (IBM, Version 22, New York, USA). 
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4 Ergebnisse 
4.1 Präinterventionelle Ergebnisse 
4.1.1 Klinische Patientencharakteristika 
4.1.1.1 Verteilung des Patientenkollektivs 
Insgesamt wurden von 1820 Patienten die Daten ausgewertet. Die Größe der CNI 
Stadien mit der relativen Häufigkeitsverteilung ist in Abb. 6 dargestellt. 
 
 
Abb. 6: Häufigkeitsverteilung der Patienten nach CNI Stadien. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. 
 
In der Gruppe CNI 1+2 befanden sich insgesamt 781 Patienten, davon hatten 50 
Patienten eine eGFR von 90 ml/min/1,73 m2 und 731 Patienten eine eGFR von 89-
60 ml/min/1,73 m2. Die Gruppe CNI 3a beinhaltete 477 Patienten und CNI 3b 372 
Patienten. 141 Patienten befanden sich in der Gruppe CNI 4 und in der Gruppe 5 
waren 49 Patienten, davon hatten drei eine eGFR <15ml/min/1,73 m2 ohne 
präinterventionell dialysepflichtig zu sein. 
 
Verteilung nach CKD-EPI Berechnung 
Bei Berechnung der eGFR nach der CKD-EPI-Formel wechselten, im Vergleich zur 
MDRD-Formel, 38 Patienten die Gruppe (2,09% aller Patienten), 33 davon ordneten 
sich nun im nächsthöheren eGFR-Stadium ein. Die Verteilung der Patienten nach 
CKD-EPI befindet sich in Tabelle 4 auf S. 21. 
 
42.9%
26.2%
20.4%
7.7% 2.7%
Häufigkeitsverteilung der Patienten nach CNI 
Stadien
CNI 1+2
CNI 3a
CNI 3b
CNI 4
CNI 5
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Parameter CNI Stadien nach MDRD  
CKD-EPI 
Gruppen 
 CNI 1+2 CNI 3a CNI 3b CNI 4 CNI 5 Gesamtzahl 
G 1+2 772 4 0 0 0 776 
G 3a 9 456 0 0 0 465 
G 3b 0 17 367 1 0 385 
G 4 0 0 5 138 0 143 
G 5 0 0 0 2 49 51 
 Gesamtzahl 781 477 372 141 49 1820 
Tabelle 4: Verteilung der Patienten nach CKD-EPI- und MDRD-Formel.  
CNI = chronische Niereninsuffizienz, CKD-EPI = Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration, G = Gruppe, MDRD = Modification of Diet in Renal Disease. 
 
Aus Tabelle 4 ist ersichtlich, dass sich nun in den Gruppen G1+2 und 3a weniger 
Patienten befanden (-0,60% und -2,58%) und die Patientenzahl in den Gruppen 3b 
(+3,38%), 4 (+1,40%) und 5 (+3,92%) angestiegen war. 
4.1.1.2 Altersstruktur und Geschlechterverteilung  
 
 
Abb. 7: Altersverteilung über die CNI Stadien. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Der Median des Alters des Gesamtkollektivs lag bei 81 Jahren (Q1: 77; Q3: 84). Die 
Dialysegruppe (siehe Abb. 7) war im Vergleich zu den anderen CNI-Gruppen mit 77 
Jahren (Q1: 72; Q3: 80) signifikant (p<0,001) jünger. Die Patienten im CNI Stadium 
1+2 waren mit 80 Jahren (Q1: 76; Q3: 83) wiederum gegenüber den Gruppen 3a (81 
Jahre (Q1: 78; Q3: 85), p<0,001), 3b (82 Jahre (Q1: 78; Q3: 86), p<0,001) und 4 (82 
Jahre (Q1: 78; Q3: 85), p=0,014) signifikant jünger. Die anderen Gruppen 
unterschieden sich hinsichtlich des Alters nicht. 
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Geschlechterverteilung des Patientenkollektivs 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Männer - Anz. (%) 389 (49,8) 197 (41,3) 129 (34,7) 49 (34,8) 28 (57,1) <0,001 
Tabelle 5: Geschlechterverteilung des Patientenkollektivs. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. 
 
 
 
Abb. 8: Darstellung der Geschlechterverteilung abhängig vom CNI Stadium. CNI = 
chronische Niereninsuffizienz. 
 
In diesem Register waren 43,6% aller Patienten männlich. Die Geschlechterverteilung 
innerhalb der Gruppen schwankte, wie in Tabelle 5 und Abb. 8 dargestellt, deutlich. Im 
Vergleich zum CNI 1+2 waren signifikant weniger Männer in den Gruppen 3a 
(p=0,004), 3b (p<0,001) und 4 (p=0,001). Zudem waren in der Gruppe 5 mehr Männer 
als Frauen verglichen mit der Gruppe 3b. Zwischen den anderen Gruppen zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede. 
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 23 
4.1.1.3 Verteilung Diabetes mellitus 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Diabetes mellitus - Anz. 
(%) 
299 (38,3) 183 (38,4) 190 (51,1) 85 (60,3) 28 (57,1) <0,001 
Orale Antidiabetika –  
Anz. (%) 
128 (16,4) 76 (15,9) 53 (14,2) 19 (13,5) 2 (4,1)   0,177 
Insulintherapie - Anz. (%) 102 (13,1) 72 (15,1) 88 (23,7) 48 (34,0) 17 (34,7) <0,001 
Tabelle 6: Verteilung des Diabetes mellitus. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Anamnestisch waren 43,1% aller Patienten an Diabetes mellitus erkrankt. Die relativen 
Häufigkeiten der einzelnen Gruppen schwankten dabei, wie in Tabelle 6 dargestellt, 
von 38,3% in Gruppe 1+2 bis 60,3% in Gruppe 4. Statistisch war bei der oralen 
Therapie des Diabetes mellitus kein Unterschied eruierbar. Jedoch zeigte sich ein 
signifikanter (p<0,001) Anstieg der Insulintherapie mit Verschlechterung der 
Nierenfunktion. 
 
Abb. 9: Diabetes mellitus nach CNI Stadien. CNI = chronische Niereninsuffizienz. * p<0,001 
 
Wie in Abb. 9 dargestellt, war eine stufenweise Zunahme des Diabetes mellitus bis zur 
CNI 4 zu eruieren. Es zeigten sich signifikante Unterschiede (p<0,001) zwischen CNI 
1+2 vs. 3b und 4 sowie zwischen CNI 3a vs. 3b und 4. 
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4.1.1.4 Letalitätsrisiko nach STS-Score und logistischem EuroSCORE 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Logistischer EuroSCORE - % 13,0 (8,5; 
19,5) 
15,2 (10,1; 
24,1) 
18,7 (12,6; 
27,6) 
19,1 (13,5; 
31,1) 
28,1 (17,3; 
36,6) 
<0,001 
STS-Score - % 4,9 (3,4;  
7,3) 
6,3 (4,0;  
9,4) 
9,4 (6,4;  
12,2) 
11,5 (7,1; 
17,3) 
15,8 (10,1; 
24,7) 
<0,001 
Tabelle 7: Letalitätsrisiko nach STS-Score und logistischem EuroSCORE. CNI = 
chronische Niereninsuffizienz, EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation, STS-Score = Society of Thoracic Surgeon – Score. 
Im Median hatten die Patienten des Registers ein operatives Risiko mit einem STS-
Score von 6,5% (Q1: 4,1; Q3: 10,1) sowie einem log. EuroSCORE von 15,5% (Q1: 
9,8; Q3: 24,0). Ab CNI 3b hatten die Patienten (siehe Tabelle 7), bezogen auf den 
STS-Score, ein hohes operatives Risiko mit einem Wert von >8% (Kuck et al. 2016, 
Nishimura et al. 2017). Der Gesamtanteil an Patienten mit einem STS-Score über 8% 
bzw. einem log. EuroSCORE von über 20% lag bei 37,5% bzw. bei 33,3%. Der 
Patientenanteil mit einem niedrigen Letalitätsrisiko lag bei 23,7% mit einem STS-Score 
unter 4% sowie bei 25,2% mit einem log. EuroSCORE von unter 10%. 
 
Abb. 10: STS-Score und logistischer EuroSCORE. CNI = chronische Niereninsuffizienz, 
EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk Evaluation, STS-Score = Society 
of Thoracic Surgeon – Score. 
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Zur besseren Visualisierung der Verteilung des STS-Score und logistischen 
EuroSCORE wurden die Daten in einem Boxplot (siehe Abb. 10 auf S. 24) aufbereitet. 
Gut darstellbar war der Anstieg der Scores mit zunehmender Nierenfunktionsstörung. 
Beide Letalitäts-Scores waren nicht normalverteilt und wiesen, vor allem in den ersten 
drei CNI Stadien, einige Ausreißer und Extremwerte in die höheren Prozentränge auf. 
 
4.1.1.5 Weitere Patientencharakteristika  
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
NYHA Klasse III/IV- Anz. 
(%) 
551 (70,6) 370 (77,6) 323 (86,8) 125 (88,7) 42 (85,7) <0,001 
Linksherzdekompensation 
bei Aufnahme – Anz. (%) 
280 (35,9) 184 (38,6) 131 (35,2) 51 (36,2) 18 (36,7) 0,808 
Arterielle Hypertonie –  
Anz. (%) 
716 (91,7) 454 (95,2) 351 (94,4) 135 (95,7) 46 (93,9) 0,087 
BMI - kg/m2 26,8 (24,2; 
30,5) 
27,6 (24,2; 
31,1) 
27,5 (24,3; 
31,2) 
29,2 (26,3; 
32,9) 
27,3 (24,0; 
30,7) 
<0,001 
BMI >30 kg/m2 - Anz. (%) 226 (28,9) 167 (35,0) 131 (35,2) 67 (47,5) 17 (34,7) <0,001 
Früherer Myokardinfarkt –  
Anz. (%) 
103 (13,2) 80 (16,8) 66 (17,7) 26 (18,4) 8 (16,3) 0,189 
Koronare Herzkrankheit –  
Anz. (%) 
375 (48,0) 242 (50,7) 187 (50,3) 79 (56,0) 26 (53,1) 0,795 
 1-Gefäßerkrankung –  
Anz. (%) 
170 (21,8) 108 (22,6) 74 (19,9) 30 (21,3) 9 (18,4) 0,868 
 2-Gefäßerkrankung –  
Anz. (%) 
95 (12,2) 62 (13,0) 51 (13,7) 19 (13,5) 8 (16,3) 0,886 
 3-Gefäßerkrankung –  
Anz. (%) 
107 (13,7) 72 (15,1) 60 (16,1) 29 (20,6) 9 (18,4) 0,273 
Frühere Koronarintervention 
- Anz. (%) 
160 (20,5) 118 (24,7) 80 (21,5) 43 (30,5) 11 (22,4) 0,075 
Frühere Bypassoperation –  
Anz. (%) 
89 (11,4) 57 (11,9) 52 (14,0) 17 (12,1) 6 (12,2) 0,889 
Früherer AKE - Anz. (%) 31 (4,0) 13 (2,7) 15 (4,0) 4 (2,8) 2 (4,1) 0,766 
VHF (paroxysmal/perm.) –  
Anz. (%)  
297 (38,0) 178 (37,3) 171 (46,1) 69 (48,9) 20 (40,8) 0,010+ 
Carotisstenose >50% -  
Anz. (%) 
95 (12,2) 74 (15,5) 61 (16,4) 26 (18,4) 10 (20,4) 0,092 
Früherer Schlaganfall –  
Anz. (%) 
89 (11,4) 42 (8,8) 36 (9,7) 10 (7,1) 3 (6,1) 0,325 
pAVK - Anz. (%) 77 (9,9) 51 (10,7) 54 (14,5) 16 (11,3) 10 (20,4) 0,048+ 
      Fortsetzung auf der nächsten Seite   
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Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
COPD - Anz. (%) 136 (17,4) 79 (16,6) 70 (18,8) 32 (22,7) 8 (16,3) 0,688 
Kreatinin -  mg/dl  0,85 (0,75; 
0,98) 
1,11 (0,99; 
1,24) 
1,42 (1,24; 
1,58) 
1,98 (1,77; 
2,31) 
5,16 (3,44; 
6,57) 
<0,001 
Hb - mmol/l 7,7 (7,0;  
8,3) 
7,6 (6,8; 
 8,3) 
7,1 (6,5;  
7,8) 
6,7 (6,0;  
7,5) 
6,6 (5,9;  
7,2) 
<0,001 
Tabelle 8: Basischarakteristika des Patientenkollektivs. AKE = Aortenklappenersatz, BMI 
= Body-Mass-Index, CNI = chronische Niereninsuffizienz, COPD = chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung, Hb = Hämoglobin, NYHA = New York Heart Association, pAVK = periphere 
arterielle Verschlusskrankheit, perm. = permanent, VHF = Vorhofflimmern. + keine Signifikanz 
in der Post-hoc Analyse 
 
Die Tabelle 8 gibt einen Überblick über die weiteren präinterventionellen Parameter 
der Patienten des Registers, insbesondere über die Begleiterkrankungen und 
kardialen Voroperationen an Herzkranzgefäßen und Aortenklappe. 
Initial klagten 77,5% der Patienten bei Aufnahme über eine Belastungsdyspnoe NYHA 
III oder IV. Zwischen den Gruppen zeigte sich dabei ein signifikanter Unterschied 
(p<0,001).  
Der BMI aller Patienten lag im Median bei 27,3 kg/m2 (Q1: 24,3; Q3: 31,1) und befand 
sich damit im Bereich des Übergewichtes.  
Zudem zeigte sich bei der Hälfte aller Patienten eine relevante KHK. Eine frühere 
Koronarintervention fand bei 22,6% und eine Bypassoperation bei 12,4% der Patienten 
statt. Rund 3,6% aller Patienten hatten in der Anamnese bereits einen operativen AKE 
vorzuweisen. Das Auftreten von Vorhofflimmern schwankte zwischen 37,4% im CNI 
3a und 48,6% im CNI 4. Ein früherer Myokardinfarkt und die Carotisstenose zeigten 
eine tendenzielle Zunahme der Häufigkeiten mit steigendem CNI Stadium mit einem 
Häufigkeitsmaximum im CNI Stadium 4 bzw. in der Dialysegruppe. 
Ebenso war mit Verschlechterung der Niereninsuffizienz eine kontinuierliche 
signifikante Abnahme des Hämoglobinwertes über alle Gruppen hinweg (p<0,001) zu 
verzeichnen. 
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4.1.2 Echokardiographische Ergebnisse 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
EF – % 59 (47,0;  
66,0) 
58 (45,0; 
65,0) 
55 (45,0; 
65,0) 
56 (45,3; 
65,0) 
50 (36,5; 
58,5) 
<0,001 
EF ≤30% – Anz. (%) 57 (7,3) 43 (9,1) 35 (9,4) 8 (5,7) 9 (18,4) 0,047+ 
Klappenöffnungsfläche – cm2 0,7 (0,5;  
0,8) 
0,6 (0,5; 
0,8) 
0,6 (0,5;  
0,8) 
0,7 (0,5; 
0,8) 
0,7 (0,5;  
0,8) 
0,124 
Maximaler Druckgradient – 
mmHg 
69,5 (56,0; 
84,0) 
66,8 (51,8;  
85,0) 
67 (51,2;  
85,0) 
63 (53,0;  
77,5) 
67,5 (43,1;  
80,8) 
0,128 
Mittlerer Druckgradient – mmHg 43,9 (35,0; 
53,0) 
43 (31,0; 
53,8) 
41 (33,0; 
53,3) 
41 (32,0; 
47,0) 
39 (26,5; 
52,3) 
0,045+ 
Aortenklappeninsuffizienz –  
Anz. (%) 
570 (75,5) 350 (77,8) 282 (81,3) 104 (76,5) 35 (72,9) 0,317 
 I. Grades 451 (59,7) 288 (64,0) 225 (64,8) 82 (60,3) 25 (52,1) 0,224 
 II. Grades 110 (14,6) 61 (13,6) 55 (15,9) 22 (16,2) 10 (20,8) 0,651 
Mitralklappeninsuffizienz –  
Anz. (%) 
675 (87,7) 410 (88,2) 322 (89,9) 131 (94,2) 41 (87,2) 0,293 
 I. Grades 589 (76,5) 363 (78,1) 271 (75,7) 106 (76,3) 34 (72,3) 0,877 
 II. Grades 83 (10,8) 45 (9,7) 48 (13,4) 24 (17,3) 7 (14,9) 0,086 
Trikuspidalklappeninsuffizienz - 
Anz. (%) 
557 (73,1) 344 (75,1) 283 (79,3) 112 (81,2) 38 (79,2) 0,012 
 I. Grades 489 (64,2) 288 (62,9) 231 (64,7) 96 (69,6) 28 (58,3) 0,586 
 II. Grades 63 (8,3) 49 (10,7) 50 (14,0) 13 (9,4) 8 (16,7) 0,027 
sPAP in mmHg 37 (29,0; 
46,0) 
38 (30,0; 
48,0) 
39 (30,0; 
49,0) 
41 (31,0; 
50,3) 
45 (32,3; 
53,8) 
0,020+ 
Tabelle 9: Präinterventionelle echokardiographische Parameter. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz, EF = Ejektionsfraktion, sPAP = systolischer pulmonalarterieller Druck. + 
keine Signifikanz in der Post-hoc Analyse 
 
Die EF lag im gesamten Kollektiv im Median bei 58% (Q1: 45,0; Q3: 65,0), bei einer 
Klappenöffnungsfläche von 0,7 cm2 (Q1: 0,5; Q3: 0,8) und einem mittleren 
Druckgradienten von 43 mmHg (Q1: 33,0; Q3: 53,0). Die EF war in der Dialysegruppe 
(siehe Tabelle 9) signifikant geringer im Vergleich zu allen anderen Gruppen: CNI 1+2 
(p<0,001), CNI 3a (p=0,001), CNI 3b (p=0,010) und CNI 4 (p=0,007). Die anderen 
Gruppen unterschieden sich untereinander hinsichtlich der EF nicht. Die Majorität der 
Klappeninsuffizienzen an Aorten-, Mitral- und Trikuspidalklappe waren geringgradig. 
Es bestand ein signifikanter Unterschied bezogen auf die 
Trikuspidalklappeninsuffizienz (TI) zwischen den Gruppen. Alle anderen bestimmten 
echokardiographischen Parameter waren im Vergleich nicht signifikant. 
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4.2 Periprozedurale Ergebnisse 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Selbstexpandierbare 
Klappe – Anz. (%) 
584 (74,8) 366 (76,7) 274 (73,7) 97 (68,8) 36 (73,5) 0,425 
Ballonexpandierbare 
Klappe – Anz. (%) 
197 (25,2) 111 (23,3) 98 (26,3) 44 (31,2) 13 (26,5) 0,425 
Interventionszeit – min 46 (37; 59,8) 45 (37; 59) 46 (37; 60) 43 (33; 55) 45 (35,5; 59) 0,116 
Durchleuchtungszeit – min 13 (9,6;  
17,5) 
12,1 (9,2; 
17,1) 
12 (9,4;  
16,2) 
11,7 (8,7; 
16,7) 
11,3 (8,4;  
15,5) 
0,041+ 
Kontrastmittelmenge – ml 129 (105;  
160) 
120 (103; 
150) 
120 (100; 
145) 
120 (90;  
150) 
115 (88,5;  
135) 
<0,001 
Technisch erfolgreiche 
Implantation - Anz. (%) 
719 (92,1) 434 (91,0) 345 (92,7) 131 (92,9) 46 (93,9) 0,854 
Konversion zum 
chirurgischen 
Klappenersatz - Anz. (%) 
10 (1,3) 7 (1,5) 10 (2,7) 1 (0,7) 0 (0) 0,406 
2. transfemorale 
Aortenklappenprothese 
 – Anz. (%) 
26 (3,3) 20 (4,2) 7 (1,9) 4 (2,8) 3 (6,1) 0,242 
Ungeplante 
Bypassoperation – Anz. (%) 
1 (0,1) 2 (0,4) 4 (1,1) 0 (0) 0 (0) 0,184 
Tod während der Prozedur 
– Anz. (%) 
0 (0) 4 (0,8) 3 (0,8) 0 (0) 0 (0) 0,058 
Tabelle 10: Periprozedurale Patientencharakteristika. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. + keine Signifikanz in der Post-hoc Analyse 
 
Eine selbstexpandierbare Klappe wurde in 74,6% und eine ballonexpandierbare 
Klappe in 25,4% der Patienten implantiert ohne relevanten Unterschied zwischen den 
einzelnen CNI Stadien. Wie in Tabelle 10 ersichtlich, sank der Verbrauch an 
Kontrastmittel schrittweise mit zunehmender Nierenfunktionseinschränkung 
(p<0,001).  
Die technisch erfolgreiche TAVI erfolgte in 92,1% aller Patienten. Bei Unterteilung der 
Operationsjahre in drei Blöcke (2006-2009, 2010-2012, 2013-2014) ist eine 
signifikante Steigerung (p<0,001) von 87,4%, 91,8% auf 94,7% des „device success“ 
zu erkennen. Eine genauere Analyse der Ergebnisse hinsichtlich der erfolgreichen 
Implantation erfolgt im Kapitel 4.3.2 auf S. 30. Eine ungeplante Bypassoperation war 
bei insgesamt sieben Patienten notwendig, ohne dass ein signifikanter Unterschied 
zwischen den einzelnen Gruppen auftrat. 
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4.3 Postinterventionelle Ergebnisse 
4.3.1 Dauer des Krankenhausaufenthaltes nach Intervention 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Krankenhausaufenthalt nach 
Intervention – in Tagen 
11 (9; 14) 11 (9; 15) 13 (10; 17) 14 (10; 20) 14 (10; 25) <0,001 
Tabelle 11: Krankenhausverweildauer nach Intervention. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. 
 
Die mediane Verweildauer des Gesamtkollektivs lag bei 11 Tagen (Q1: 9; Q3: 15). Je 
schlechter die Nierenfunktion war, desto länger war der stationäre Aufenthalt der 
Patienten nach Intervention (p<0,001), wie in Tabelle 11 dargestellt.  
 
Abb. 11: Postinterventioneller Krankenhausaufenthalt. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. 
 
Wie aus dem Boxplot in Abb. 11 ersichtlich, waren die Daten zur 
Krankenhausverweildauer nach Intervention nicht normalverteilt und wiesen einige 
Ausreißer und Extremwerte auf. Um dies grafisch besser darzustellen, wurde eine 
logarithmische Skaleneinteilung gewählt. Die maximale Krankenhausaufenthaltsdauer 
lag aufgrund einer komplizierten und mehrfach revidierten Leisteninfektion bei 195 
Tagen. 
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4.3.2 VARC-2 Komplikationsanalyse  
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
„device success“ -  Anz. (%) 720 (92,2) 434 (91,0) 345 (92,7) 132 (93,6) 46 (93,9) 0,791 
Konversion zum AKE 10 (1,3) 7 (1,5) 10 (2,7) 1 (0,7) 0 (0) 0,406 
2. transfemorale 
Aortenklappenprothese - Anz. (%) 
26 (3,3) 20 (4,2) 7 (1,9) 4 (2,8) 3 (6,1) 0,242 
Aortenklappeninsuffizienz ≥II° 19 (2,4) 14 (2,9) 10 (2,7) 5 (3,5) 0 (0,0) 0,722 
Pmean ≥20mmHg 9 (1,2) 5 (1,0) 1 (0,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,366 
„Procedural myocardial 
infarction“ - Anz. (%) 
5 (0,6) 6 (1,3) 5 (1,3) 1 (0,7) 1 (2,0) 0,430 
„Stroke“ - Anz. (%) 32 (4,1) 22 (4,6) 20 (5,4) 7 (5,0) 2 (4,1) 0,904 
  „disabling“ Schlaganfall 16 (2,0) 6 (1,3) 6 (1,6) 3 (2,1) 1 (2,0) 0,772 
  „nondisabling“ Schlaganfall 12 (1,5) 9 (1,9) 8 (2,2) 2 (1,4) 1 (2,0) 0,884 
  transitorisch-ischämische  
Attacke 
5 (0,6) 8 (1,7) 5 (1,3) 2 (1,4) 0 (0) 0,379 
„Bleeding“ - Anz. (%) 285 (36,5) 175 (36,7) 153 (41,1) 60 (42,6) 19 (38,8) 0,420 
  lebensbedrohliche Blutung 53 (6,8) 34 (7,1) 43 (11,6) 17 (12,1) 5 (10,2) 0,025+ 
  major Blutung 144 (18,4) 80 (16,8) 81 (21,8) 28 (19,9) 8 (16,3) 0,432 
  minor Blutung 88 (11,3) 61 (12,8) 29 (7,8) 15 (10,6) 6 (12,2) 0,228 
„Access site complication“ –  
Anz. (%) 
198 (25,4) 124 (26,0) 110 (29,6) 44 (31,2) 10 (20,4) 0,301 
  major Gefäßkomplikation 91 (11,7) 52 (10,9) 63 (16,9) 25 (17,7) 4 (8,2) 0,017+ 
  minor Gefäßkomplikation 107 (13,7) 71 (14,9) 48 (12,9) 19 (13,5) 6 (12,2) 0,933 
Sonstige Komplikationen –  
Anz. (%) 
      
  Endokarditisa 3 (0,4) 2 (0,4) 3 (0,8) 2 (1,4) 1 (2,0) 0,184 
  neuer HSM/ICD/CRT 244 (31,2) 128 (26,8) 89 (23,9) 43 (29,8) 17 (36,7) 0,060 
Tabelle 12: VARC-2 Komplikationsanalyse. AKE = Aortenklappenersatz, CNI = chronische 
Niereninsuffizienz, CRT = Kardiale Resynchronisationstherapie, HSM = Herzschrittmacher, 
ICD = Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator, Pmean = mittlerer Druckgradient über der 
Aortenklappe. + keine Signifikanz in der Post-hoc Analyse, aim beobachteten Zeitraum von 30 Tagen 
 
Die technisch erfolgreiche Implantation der TAVI erfolgte bei 92,1% aller Patienten 
nach VARC-2 Kriterien, dabei zeigte sich zwischen den einzelnen Gruppen kein 
signifikanter Unterschied (p=0,791). Die Ursachen für eine nicht erfolgreiche 
Implantation waren bei 28 Patienten die Notwendigkeit einer Konversion zum 
konventionellen AKE, bei 61 Patienten musste eine 2. TAVI implantiert werden und 
sieben Patienten waren während der Prozedur verstorben. Weiterhin wiesen 48 
Patienten eine AI ≥II° bzw. 15 Patienten einen Pmean ≥20 mmHg über der 
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implantierten Aortenklappe auf. Zehn der 15 Patienten mit einem Pmean ≥20 mmHg 
waren „Valve-in-Valve“-Patienten. 
Keine Signifikanz wiesen die Unterpunkte Myokardinfarkt (p=0,430) und Schlaganfall 
(p=0,904) nach TAVI auf. Postinterventionell erlitten 8,4% aller Patienten eine 
lebensbedrohliche Blutung, 18,7% eine major Blutung sowie 12,9% eine major 
Gefäßkomplikation. Am häufigsten traten beide Komplikationen in den CNI Gruppen 
3b und 4 auf. Im Zeitraum von 30 Tagen nach Intervention wurden 11 Endokarditiden 
diagnostiziert. Es zeigte sich mit Verschlechterung der CNI eine schrittweise Zunahme 
der relativen Häufigkeiten der Endokarditis von 0,4% im Stadium 1+2 bis 2,0% in der 
CNI 5 Gruppe (siehe Tabelle 12 auf S. 30). Auf die postinterventionellen Daten des 
ANV wird im nachfolgenden Kapitel separat eingegangen.  
 
4.3.3 Akutes Nierenversagen nach TAVI 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 779‡ 
CNI 3a 
 
n = 471‡ 
CNI 3b 
 
n = 366‡ 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 3† 
p-Wert 
„Acute kidney injury“ - Anz. (%) 100 (12,8) 54 (11,3) 59 (15,9) 34 (24,1) 3 (100) <0,001 
ANV Stadium 1 61 (7,8) 30 (6,3) 27 (7,3)   8 (5,7) 0 (0) 0,791 
ANV Stadium 2 19 (2,4) 11 (2,3)   8 (2,2)   0 (0) 0 (0) 0,472 
ANV Stadium 3 20 (2,6) 14 (2,9) 24 (6,5) 26 (18,4) 3 (100) <0,001 
neue Dialyse postinterventionell 14 (1,8) 11 (2,3) 24 (6,5) 18 (12,8) 3 (100) <0,001 
Tabelle 13: Akutes Nierenversagen nach TAVI. ANV = akutes Nierenversagen, CNI = 
chronische Niereninsuffizienz. ‡Fehlende Patientendaten: CNI 1+2: 2, 3a: 6 und 3b: 6. †46 
Dialysepatienten von der Analyse ausgeschlossen.  
 
Insgesamt wurden 1760 Patienten hinsichtlich des Auftretens eines ANV innerhalb von 
sieben Tagen untersucht. Von der Analyse wurden 46 Dialysepatienten 
ausgeschlossen sowie 14 Patienten (CNI 1+2: 2, 3a: 6, 3b: 6), die innerhalb des 
gleichen Tages nach Intervention verstorben waren, ohne dass postinterventionell 
Kreatininwerte erhoben wurden. Zwischen den einzelnen CNI Stadien zeigte sich ein 
signifikanter Unterschied (p<0,001) im Auftreten eines ANV mit schrittweise 
Steigerung der relativen Häufigkeit mit Verschlechterung der eGFR.  
3,98% aller Patienten (70 von 1760) erhielten innerhalb von sieben Tagen 
postinterventionell eine neue passagere oder permanente Dialyse. Der prozentuale 
Anteil an Patienten mit notwendiger postinterventioneller Dialyse (siehe Tabelle 13), 
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nahm mit steigender Nierenfunktionseinschränkung signifikant zu (p<0,001). Die 
relative Häufigkeit war im CNI Stadium 4 (12,8%) fast doppelt so hoch wie im CNI 
Stadium 3b (6,5%). 
 
Abb. 12: Stadien 1 bis 3 des akuten Nierenversagens nach CNI Stadien. ANV = Akutes 
Nierenversagen, CNI = chronische Niereninsuffizienz, TAVI = kathetergestützte 
Aortenklappenimplantation. 
 
Wie in Abb. 12 dargestellt, erlitten von 1760 Patienten 126 ein ANV Stadium 1, 38 ein 
ANV Stadium 2 sowie 87 Patienten ein ANV Stadium 3. Von den 87 Patienten im 3. 
Stadium des ANV wurden 70 Patienten passager oder permanent dialysepflichtig. 
 
Parameter Odds Ratio 95% Konfidenzintervall 
CNI 1+2 0,320 0,177 – 0,580 
CNI 3a 0,514 0,268 – 0,986 
CNI 3b 2,102 1,266 – 3,491 
CNI 4 4,579 2,599 – 8,068 
Tabelle 14: Risiko einer neuen postinterventionellen Dialyse. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz. 
 
Das Risiko nach der Intervention eine passagere oder permanente Dialysepflichtigkeit 
zu erleiden, war insbesondere in den Gruppen CNI 3b und 4 mit einer Odds Ratio von 
2,10 (95% KI: 1,27-3,49) bzw. 4,58 (95% KI: 2,6-8,09) deutlich erhöht (siehe Tabelle 
14).  
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4.3.4 Letalität im Krankenhaus 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Letalität im Krankenhaus – 
Anz. (%) 
35 (4,5) 26 (5,5) 32 (8,6) 14 (9,9) 3 (6,1) 0,020 
Tabelle 15:  Krankenhausletalität nach TAVI. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
In der Zeit des Krankenhausaufenthaltes nach Intervention waren insgesamt 110 
(6,04%) Patienten verstorben. Wie die Tabelle 15 zeigt, steigerte sich der Anteil der 
verstorbenen Patienten in den jeweiligen CNI Stadien von 4,5% im CNI Stadium 1+2 
auf 5,5% in 3a, 8,6% in 3b, 9,9% im Stadium 4. Im Stadium 5 lag der Anteil bei 6,1%. 
 
4.4 30-Tages-Letalität 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Letalität nach 30 Tagen –  
Anz. (%) 
37 (4,7) 34 (7,2) 37 (10,0) 18 (12,9) 3 (6,3) 0,001 
Kardiovaskuläre Letalität –  
Anz. (%) 
30 (3,9) 28 (6,0) 25 (6,8) 14 (10,1) 2 (4,2) 0,024 
Nicht-kardiovaskuläre 
Letalität – Anz. (%) 
  6 (0,8)   4 (0,9) 10 (2,7)   4 (2,9) 1 (2,1) 0,035 
Tabelle 16: Letalität nach 30 Tagen. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Nach 30 Tagen waren 129 (7,1%) Patienten verstorben. Hinsichtlich des Follow-up 
nach 30 Tagen konnten 15 Patienten (0,8% des Gesamtkollektivs, vgl. Abb. 13 auf S. 
34) nicht erreicht werden. In der Gesamtletalität zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied zwischen den Gruppen von p=0,001 (siehe Tabelle 16). In der näheren 
Charakterisierung der kardiovaskulären und nicht-kardiovaskulären Letalität zeigte 
sich ein deutlich größerer Anteil der kardiovaskulären Letalität von 76,7% an der 30-
Tages-Letalität als der nicht-kardiovaskulären Sterblichkeit von 19,4%. Bei insgesamt 
fünf Patienten war die Todesursache nicht ausreichend zu eruieren und konnten damit 
nicht spezifisch einer der beiden Gruppen zugeordnet werden. 
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Abb. 13: Gesamtletalität nach 30 Tagen. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Von den 129 Patienten, die nach 30 Tagen verstarben, waren 85,27% aller Patienten 
bereits im gleichen Krankenhausaufenthalt nach TAVI verstorben (vgl. Tabelle 15 auf 
S. 33). 
 
Parameter Odds Ratio 95% Konfidenzintervall 
CNI 1+2 0,507 0,342 – 0,751 
CNI 3a 1,016 0,676 – 1,525 
CNI 3b 1,629 1,092 – 2,431 
CNI 4 2,085 1,226 – 3,547 
CNI 5 0,863 0,265 – 2,818 
Tabelle 17: Risiko der 30-Tages-Letalität. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Nach Tabelle 17 war das Risiko nach 30 Tagen zu versterben im CNI Stadium 4 am 
höchsten mit einer HR von 2,09 (95% KI: 1,23–3,55) und damit doppelt so hoch wie 
im Stadium CNI 3a (HR 1,02 [95% KI: 0,68–1,53]). 
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4.4.1 Überlebenszeitanalyse nach 30 Tagen 
 
Abb. 14: Kaplan-Meier Überleben innerhalb von 30 Tagen nach CNI Stadien. CNI = 
chronische Niereninsuffizienz. *Angabe von signifikanten p-Werten 
 
Die kumulative Überlebensrate (siehe Abb. 14) nach 30 Tagen lag im CNI Stadium 
1+2 bei 95,3% (95% KI: 93,7–96,9), im Stadium 3a bei 93,0% (95% KI: 90,6–95,4), im 
Stadium 3b bei 90,0% (95% KI: 86,9–93,1), im Stadium 4 bei 87,2% (95% KI: 81,7–
92,7) sowie in CNI 5 bei 93,8% (95% KI: 86,9–100,7). 
 
4.4.2 Letalität bei neuer postinterventioneller Dialysepflichtigkeit 
 
Abb. 15: Letalität nach 30 Tagen bei neuer Dialysepflichtigkeit.  
 
In der Subgruppenanalyse „Letalität bei neuer postinterventioneller 
Dialysepflichtigkeit“ bestand nach 30 Tagen ein signifikanter (p<0,001) Unterschied 
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zwischen den Patienten mit und ohne neue postinterventionelle Dialyse (vgl. Abb. 15 
auf S. 35). In der Gruppe ohne neue Dialysepflichtigkeit waren 1680 Patienten, in der 
Gruppe mit neuer Dialysepflichtigkeit befanden sich 67 Patienten (von initial 70 
Patienten fehlten von drei Patienten die Daten zur 30-Tages-Letalität) von denen 
49,2% (34 Patienten) innerhalb von 30 Tagen verstarben. Das Risiko innerhalb von 30 
Tagen nach Intervention zu versterben war 19-fach höher, wenn eine neue 
postinterventionelle Dialysepflichtigkeit vorlag (OR 19,67 [95% KI: 11,58-33,40]). 
 
4.4.3 Prädiktoren der Letalität nach 30 Tagen 
Alle Prädiktoren der 30-Tages-Letalität, welche in der univariaten Cox-
Regressionsanalyse ein signifikantes Ergebnis zeigten, sind in Tabelle 18 dargestellt. 
Parameter HR 95% Konfidenzintervall p-Wert 
 
Präprozedurale Risikofaktoren 
   
Alter 1,061 1,028 – 1,096 <0,001 
NYHA III/IV 2,083 1,234 – 3,517   0,005 
Frühere Bypassoperation 1,690 1,084 – 2,633   0,020 
CNI 3b 1,597 1,091 – 2,339   0,016 
CNI 4 1,975 1,200 – 3,250   0,007 
STS-Score 1,059 1,036 – 1,084 <0,001 
Logistischer EuroSCORE 1,032 1,018 – 1,047 <0,001 
 
Prozedurale Risikofaktoren 
   
Ballonexpandierbare Klappe 1,745 1,218 – 2,500   0,002 
Interventionszeit 1,013 1,010 – 1,017 <0,001 
Kontrastmittelmenge 1,007 1,005 – 1,010 <0,001 
 
VARC-Kriterien 
   
Kein „device success“ 4,499 3,017 – 6,710 <0,001 
VARC Myokardinfarkt 10,726 5,441 – 21,142 <0,001 
VARC „disabling“ Schlaganfall 4,519 1,227 – 4,029 <0,001 
VARC lebensbedrohliche Blutung 10,198 7,182 – 14,480 <0,001 
VARC major Gefäßkomplikation 3,855 2,676 – 5,552 <0,001 
VARC ANV Stadium 3 12,365 8,219 – 18,601 <0,001 
Tabelle 18: Univariate Analyse der Prädiktoren der 30-Tages-Letalität. ANV = akutes 
Nierenversagen, CNI = chronische Niereninsuffizienz, EuroSCORE = European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation, HR = Hazard Ratio, NYHA = New York Heart Association, 
STS-Score = Society of Thoracic Surgeon - Score, VARC = Valve Academic Research 
Consortium. 
 
Einen starken negativen Einfluss hatte dabei das ANV Stadium 3 (HR 12,37 [95% KI: 
8,22-18,60]), der Myokardinfarkt innerhalb von 72 Stunden (HR 10,73 [95% KI: 5,44-
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21,14]) sowie die lebensbedrohliche Blutung (HR 10,20 [95% KI: 7,18-14,48]). 
Anschließend erfolgte eine multivariate Cox-Regressionsanalyse mit den signifikanten 
Parametern der univariaten Analyse, um unabhängige Parameter herauszufiltern  
 
Parameter HR 95% Konfidenzintervall p-Wert 
Prozedurzeit 1,009 1,003 – 1,015   0,003 
Kein „device success“ 2,007 1,159 – 3,474   0,013 
VARC Myokardinfarkt 3,086 1,032 – 9,226   0,044 
VARC „disabling“ Schlaganfall 2,796 1,320 – 5,923   0,007 
VARC lebensbedrohliche Blutung 3,402 2,002 – 5,783 <0,001 
VARC ANV Stadium 3 4,659 2,851 – 7,612 <0,001 
Tabelle 19: Multivariate Analyse der Prädiktoren der 30-Tages-Letalität. ANV = akutes 
Nierenversagen, HR = Hazard Ratio, VARC = Valve Academic Research Consortium. 
 
Die multivariate Analyse zeigte (vgl. Tabelle 19), dass insbesondere die 
schwerwiegenden Komplikationen nach TAVI unabhängige Risikofaktoren darstellten. 
Die stärksten Risikofaktoren der 30-Tages-Letalität waren das ANV im Stadium 3 (HR 
4,66 [95% KI 2,85-7,61]), die lebensbedrohliche Blutung (HR 3,40 [95% KI 2,00-5,78]) 
sowie der Myokardinfarkt innerhalb von 72 (HR 3,09 [1,03-9,23]). Aber auch der 
fehlende „device success“, der „disabling“ Schlaganfall sowie die Prozedurzeit hatten 
einen negativen Einfluss auf das Überleben. 
 
4.4.4 Letalität bei Anwendung der CKD-EPI-Formel 
Parameter G 1+2 
 
n = 776 
G 3a 
 
n = 465 
G 3b 
 
n = 385 
G 4 
 
n = 143 
G 5 
 
n = 51 
p-Wert 
Letalität nach 30 Tagen –  
Anz. (%) 
37 (4,8) 31 (6,8) 41 (10,7) 16 (11,3) 4 (8,0) 0,001 
Kardiovaskuläre Letalität –  
Anz. (%) 
31 (4,0) 24 (5,3) 29 (7,6) 12 (8,5) 3 (6,0) 0,057 
Nicht-kardiovaskuläre Letalität – 
Anz. (%) 
  5 (0,6)   5 (1,1) 10 (2,6)   4 (2,8) 1 (2,0) 0,041 
Tabelle 20: Letalität nach 30 Tagen bei Anwendung der CKD-EPI-Formel. G = Gruppe. 
 
Wie in Tabelle 20 dargestellt, zeigte die Gesamtletalität nach 30 Tagen signifikante 
Unterschiede (p=0,001) zwischen den einzelnen Gruppen. Die Subgruppenanalyse 
der kardiovaskulären Sterblichkeit erreichte hingegen keine signifikanten 
Unterschiede.  
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4.5 Letalität nach einem Jahr 
Parameter CNI 1+2 
 
n = 781 
CNI 3a 
 
n = 477 
CNI 3b 
 
n = 372 
CNI 4 
 
n = 141 
CNI 5 
 
n = 49 
p-Wert 
Letalität nach einem Jahr –  
Anz. (%) 
121(16,9) 101 (23,1) 94 (27,1) 44 (33,1) 17 (37,0) <0,001 
Tabelle 21: Letalität nach einem Jahr. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
 
Nach einem Jahr lag die Gesamtletalität bei 22,4% und insgesamt 377 Patienten 
waren verstorben. Im Gesamtvergleich der CNI Stadien (s. Tabelle 21) zeigte sich ein 
signifikanter Unterschied von p<0,001 und die Letalität des Patientenkollektivs stieg 
dabei schrittweise signifikant an. 
 
 
Abb. 16: Letalität ein Jahr nach TAVI. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
  
Von den initial 1820 Patienten konnten 139 (7,64%) Patienten für das Follow-up nach 
einem Jahr nicht mehr erreicht werden (siehe Abb. 16).  
 
Parameter Odds Ratio 95% Konfidenzintervall 
CNI 1+2 0,560 0,439 – 0,713 
CNI 3a 1,054 0,813 – 1,367 
CNI 3b 1,380 1,053 – 1,809 
CNI 4 1,804 1,232 – 2,640 
CNI 5 2,076 1,128 – 3,821 
Tabelle 22: Risiko der 1-Jahres-Letalität. CNI = chronische Niereninsuffizienz. 
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Das Risiko (vgl. Tabelle 22 auf S. 38) nach einem Jahr zu versterben war im CNI 
Stadium 5 mit einer HR von 2,08 (95% KI: 1,13–3,82) fast doppelt so hoch wie in der 
Gruppe CNI 3a (HR 1,05 [95% KI: 0,81–1,37]). 
 
4.5.1 Überlebenszeitanalyse nach einem Jahr 
Die Abb. 17 zeigt eine Kaplan-Meier-Darstellung der Überlebensrate im ersten 
postinterventionellen Jahr. 
 
 
Abb. 17: Kaplan-Meier Überleben innerhalb eines Jahres nach CNI Stadien. CNI = 
chronische Niereninsuffizienz. *Angabe von signifikanten p-Werten 
 
Die Überlebensrate nach einem Jahr im CNI Stadium 1+2 lag bei 84,0% (95% KI: 86,5–
81,5), im Stadium 3a bei 78,2% (95% KI: 74,5–81,9), im Stadium 3b bei 74,1% (95% 
KI: 69,6–78,6), im Stadium 4 bei 68,0% (95%KI: 60,2–75,8) sowie in CNI 5 bei 64,3% 
(95% KI: 50,6–78,0). 
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4.5.2 Letalität bei neuer postinterventioneller Dialysepflichtigkeit 
 
Abb. 18: Letalität nach einem Jahr bei neuer Dialysepflichtigkeit. 
 
Nach einem Jahr waren in der Gruppe ohne neue Dialyse 295 (18,9%) von 1557 
Patienten verstorben und in der Gruppe mit neuer Dialyse 53 (79,1%) von 67 Patienten 
verstorben. Wie in Abb. 18 ersichtlich, zeigte sich zwischen beiden Gruppen ein 
signifikanter Unterschied (p<0,001). Das Risiko bei einer neu aufgetretenen 
Dialysepflichtigkeit zu versterben hatte eine OR von 16,20 (95% KI: 8,87-29,59). 
 
4.5.3 Prädiktoren der Letalität nach einem Jahr 
In der Tabelle 23 sind die Variablen aufgeführt, welche in der univariaten Analyse ein 
signifikantes Ergebnis zeigten. 
Parameter HR 95% Konfidenzintervall p-Wert 
 
Präprozedurale Risikofaktoren 
   
Früherer AKE 0,467 0,220 – 0,986 0,046 
BMI >30 kg/m2 0,777 0,621 – 0,972 0,027 
Männliches Geschlecht  1,264 1,032 – 1,547 0,023 
NYHA III/IV 1,833 1,374 – 2,445 <0,001 
Frühere Bypassoperation 1,356 1,025 – 1,794 0,033 
Vorhofflimmern 1,490 1,217 – 1,824 <0,001 
COPD 1,495 1,180 – 1,895 0,001 
pAVK 1,386 1,039 – 1,849 0,027 
CNI 3b 1,351 1,070 – 1,707 0,011 
CNI 4 1,708 1,247 – 2,339 0,001 
CNI 5 1,842 1,133 – 2,997 0,014 
STS - Score 1,051 1,034 – 1,068 <0,001 
Logistischer EuroSCORE 1,030 1,021 – 1,038 <0,001 
Fortsetzung auf der nächsten Seite 
1262
14
295
53
0%
20%
40%
60%
80%
100%
neue Dialysepflichtigkeit nein neue Dialysepflichtigkeit ja
Tod nach einem Jahr
Tod nein Tod ja
p < 0,001
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Parameter HR 95% Konfidenzintervall p-Wert 
 
Prozedurale Risikofaktoren 
   
Interventionszeit 1,007 1,004 – 1,010 <0,001 
Kontrastmittelmenge 1,004 1,002 – 1,005 <0,001 
 
VARC-Kriterien 
   
Kein „device success“ 2,224 1,656 – 2,988 <0,001 
VARC Myokardinfarkt 4,803 2,562 – 9,006 <0,001 
VARC „disabling“ Schlaganfall 3,835 2,387 – 6,160 <0,001 
VARC lebensbedrohliche Blutung 3,954 3,069 – 5,095 <0,001 
VARC major Gefäßkomplikation 1,839 1,424 – 2,374 <0,001 
VARC ANV Stadium 3 8,549 6,359 – 11,495 <0,001 
Tabelle 23: Univariate Analyse der Prädiktoren der 1-Jahres-Letalität. AKE = 
Aortenklappenersatz, ANV = akutes Nierenversagen, BMI = Body-Mass-Index, CNI = 
chronische Niereninsuffizienz, COPD = chronisch obstruktive Lungenkrankheit, EuroSCORE 
= European System for Cardiac Operative Risk Evaluation, HR = Hazard Ratio, NYHA = New 
York Heart Association, pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit, STS-Score = Society 
of Thoracic Surgeon - Score, VARC = Valve Academic Research Consortium. 
 
Insbesondere der Myokardinfarkt innerhalb von 72 Stunden (HR 4,80 [95% KI: 2,56–
9,01]) sowie das ANV im Stadium 3 (HR 8,55 [95% KI; 6,36–11,50]) deuteten einen 
stark negativen Einfluss auf das Überleben an.  
 
Parameter HR 95% Konfidenzintervall p-Wert 
Männliches Geschlecht 1,290 1,019 – 1,634 0,034 
NYHA III/IV 1,566 1,143 – 2,147 0,005 
Logistischer EuroSCORE 1,018 1,005 – 1,030 0,007 
VARC „disabling“ Schlaganfall 3,192 1,871 – 5,445 <0,001 
VARC lebensbedrohliche Blutung 2,156 1,506 – 3,087 <0,001 
VARC ANV Stadium 3 5,013 3,491 – 7,199 <0,001 
Tabelle 24: Multivariate Analyse der Prädiktoren der 1-Jahres-Letalität. ANV = akutes 
Nierenversagen, EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk Evaluation, 
HR = Hazard Ratio, NYHA = New York Heart Association, VARC = Valve Academic Research 
Consortium. 
 
In der multivariaten Analyse kristallisierten sich sechs unabhängige Risikofaktoren der 
Letalität nach einem Jahr heraus. Diese waren (siehe Tabelle 24) das männliche 
Geschlecht (HR 1,29 [95% KI: 1,02–1,63]), NYHA-Klasse II/IV (HR 1,57 [95% KI: 1,14–
2,15]) und der log. EuroSCORE (HR 1,02 [95% KI: 1,01–1,03]) sowie die 
Komplikationen „disabling“ Schlaganfall (HR 3,19 [95% KI: 1,87–5,45]), 
lebensbedrohliche Blutung (HR 2,16 [95% KI: 1,51–3,09]) und ANV Stadium 3 (HR 
5,01 [95% KI: 3,49–7,20]). 
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4.5.4 Letalität bei Anwendung der CKD-EPI-Formel 
Parameter G 1+2 
 
n = 776 
G 3a 
 
n = 465 
G 3b 
 
n = 385 
G 4 
 
n = 143 
G 5 
 
n = 51 
p-Wert 
Letalität nach einem Jahr –  
Anz. (%) 
122 (17,1) 96 (22,7) 98 (27,2) 43 (33,9) 18 (37,5) <0,001 
Tabelle 25: Letalität nach einem Jahr bei Anwendung der CKD-EPI-Formel. G = Gruppe. 
 
Die Letalität nach einem Jahr wies, auf Grundlage der CKD-EPI-Formel, einen 
signifikanten Anstieg (p<0,001) mit Verschlechterung der Nierenfunktion auf (siehe 
Tabelle 25). Dabei stieg die relative Häufigkeit schrittweise von 17,1% in G 1+2 bis auf 
37,5% in der Gruppe 5. 
 
4.6 Überleben im weiteren Follow-up 
Die mediane Follow-up Zeit lag bei 12 Monaten (Q1: 8; Q3: 34). Die maximale 
Beobachtungszeit lag bei 94 Monaten, was 7,8 Jahren entspricht. In Abb. 19 ist das 
Überleben im 4-Jahres-Follow-up dargestellt. 
 
Abb. 19: Kaplan-Meier Überleben des Gesamtkollektivs innerhalb von vier Jahren. 
 
Das Überleben des Gesamtkollektivs lag nach 12 Monaten bei 78,6% (95% KI: 80,6-
76,6), nach 24 Monaten bei 70,7% (95% KI: 73,1-68,3), nach 36 Monaten bei 63,0% 
(95% KI: 65,9-60,1) sowie nach 48 Monaten bei 53,3% (95% KI: 56,8-49,8).  
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In Abb. 20 wird das Überleben des Patientenkollektivs in den einzelnen CNI Stadien 
dargestellt. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 20: Kaplan-Meier Überleben innerhalb von vier Jahren nach CNI Stadien. CNI = 
chronische Niereninsuffizienz. 
 
Der Gesamtvergleich der Gruppen ergab einen signifikanten Unterschied von p<0,001.  
Das kumulative Überleben im Stadium 1+2 lag nach 48 Monaten bei 62,3% (95% KI: 
56,8–67,8), im Stadium 3a bei 52,3% (95% KI: 45,2–59,4), 3b bei 43,6% (95% KI: 36,3-
50,9), 4 bei 45,7% (95% KI: 34,3–57,1) und im Stadium 5 bei 31,1% (95% KI: 15,6–
46,6).  
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5 Diskussion 
Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss einer präinterventionell bestehenden CNI auf 
die Letalität nach TAVI zu untersuchen. Die wesentlichen Aussagen dieser Arbeit sind 
im Folgenden zusammengefasst. 
 
1. Mit Verschlechterung der Nierenfunktion stieg die 30-Tages-Letalität der Patienten 
nach TAVI stufenweise an, mit Ausnahme vom Stadium CNI 5.  
2. Die Sterblichkeit stieg nach einem Jahr signifikant mit zunehmender 
Nierenfunktionseinschränkung bis zur CNI 5 an.  
3. Die unabhängigen Prädiktoren der 30-Tages- und 1-Jahres-Letalität stellten u. a. 
schwerwiegende Komplikationen nach VARC-2 dar, wie die lebensbedrohliche 
Blutung, ein „disabling“ Schlaganfall und ein ANV im Stadium 3. 
4. Eine neue postinterventionelle (passagere oder permanente) Dialysepflichtigkeit 
war mit einer signifikant erhöhten Sterblichkeit assoziiert. 
5. Die Berechnung der eGFR nach der CKD-EPI-Formel zeigte keine relevanten 
Änderungen in der Gesamtsterblichkeit nach 30 Tagen und nach einem Jahr. 
 
5.1. Methodische Betrachtung 
Die vorliegende Arbeit ist eine retrospektive Analyse des klinikinternen Registers für 
TAVI am Herzzentrum Leipzig.  
Die wichtigste Limitation ist der retrospektive und monozentrische Charakter dieser 
Arbeit. Teilweise waren die Daten, insbesondere die echokardiographischen, 
unvollständig und nicht alle Patienten konnten lückenlos nachbeobachtet werden, 
sodass eine Verzerrung der entsprechenden Ergebnisse möglich ist. Zum anderen ist 
es denkbar, dass nicht alle Patienten mit einer hochgradigen AS und eingeschränkter 
Nierenfunktion bzw. bestehender Dialysepflichtigkeit zur Intervention vorgestellt 
wurden, sodass diesbezüglich ebenfalls eine Verzerrung der Resultate möglich ist. 
 
Berechnung der eGFR 
In einer Arbeit von Stevens et al. wurde 2007 die Genauigkeit der berechneten GFR 
nach der MDRD-Formel im Vergleich zur gemessenen GFR untersucht. Die Daten 
offerierten, dass es bei einer eGFR <60 ml/min/1,73 m2 zu weniger Verzerrungen 
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kommt als bei einer eGFR von ≥60 ml/min/1,73 m2. Im Jahre 2009 publizierten Levey 
et al. die CKD-EPI-Formel, welche eine höhere Präzision in der Berechnung der eGFR 
von ≥60 ml/min/1,73 m2 aufwies. In einer nachfolgenden Arbeit von Levey et al. im 
Jahre 2010 war an einem großen Patientenkollektiv zu beobachten, dass im Bereich 
der eGFR um 60 ml/min/1,73 m2 mehr Patienten eine höhere eGFR mit der CKD-EPI-
Formel aufwiesen als mit der Berechnung nach der MDRD-Formel. In unserem 
Kollektiv wechselten im Grenzbereich der eGFR von 60 ml/min/1,73 m2 lediglich 13 
Patienten, neun davon wurden in die nächsthöhere eGFR-Gruppe eingeordnet. Der 
Großteil der neu eingeordneten Patienten hatte eine eGFR im Bereich von 45 
ml/min/1,73 m2. Ein möglicher Grund für diese fast gegenteilige neue Verteilung der 
Patienten könnte u. a. am Alter des Patientenkollektivs liegen. Die Studienpopulation 
bei Levey et al. (2009), welche zur Validierung der CKD-EPI-Formel genutzt wurde, 
hatte nur wenige Teilnehmer, welche älter als 70 Jahre waren. Im vorliegenden 
Patientenkollektiv lag hingegen das mediane Alter bei 81 Jahren (Q1: 77; Q3: 84). 
Kilbride et al. (2013) konnten in einer prospektiven Studie zeigen, dass sowohl die 
MDRD-Formel als auch die CKD-EPI-Formel die gemessene GFR zu über 80% korrekt 
vorhersagte und dabei die CKD-EPI-Formel etwas besser abschnitt. Da sich die 
bisherige Literatur zur TAVI und Nierenfunktion überwiegend auf die MDRD-Formel 
bezieht, wurde in dieser Arbeit für eine bessere Vergleichbarkeit ebenfalls die MDRD-
Formel für die Primäranalyse verwendet.  
 
Einteilung nach CNI Stadien 
Die Einteilung der Patienten in die CNI Stadien erfolgte lediglich nach der berechneten 
GFR. Eine gesonderte Analyse hinsichtlich einer Albuminurie war nicht möglich, da 
hierfür die Daten nicht routinemäßig erhoben wurden. Das hat vor allem Bedeutung für 
die Gruppe CNI 1+2, da eine eGFR von >60 ml/min/1,73 m2 per se keine CNI darstellt 
(KDIGO et al. 2012). Daher kann in der CNI Gruppe 1+2 nicht unterschieden werden, 
welche Patienten zum Interventionszeitpunkt tatsächlich eine CNI hatten und welche 
per definitionem nierengesund waren. 
Die Einteilung der Patienten in die CNI Stadien in dieser Arbeit orientierte sich an den 
aktuellen Empfehlungen der KDIGO (vgl. Tabelle 2 auf S. 13). Die gleiche 
Stadieneinteilung wie in dieser Arbeit, inkl. Dialysepatienten, wählten ebenfalls Ferro 
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et al. (2015) und Oguri et al. (2015) in größeren Registerstudien mit je 3696 bzw. 2929 
Patienten. Andere Studien, welche den Einfluss der CNI auf die Letalität nach TAVI 
untersuchten, wählten abweichende Einteilungen. Bisher unterscheiden nur wenige 
Arbeiten beispielsweise zwischen den Stadien 3a und 3b (Oguri et al. 2015, Yamamoto 
et al. 2013 sowie D´Ascenzo et al. 2013). Einige Studien hingegen unterteilten die CNI 
1+2 Gruppe nochmals in eGFR ≥ oder <90 ml/min/1,73 m2 (Dumonteil et al. 2013). 
Zum Teil wurden auch die Gruppen CNI 4 und 5 zusammengefasst (Nguyen et al. 
2013). Viele Studien schlossen Dialysepatienten von der Analyse aus (D´Errigo et al. 
2016, D´Ascenzo et al. 2013, Yamamoto et al. 2013, Nguyen et al. 2013), sodass die 
Vergleichbarkeit mit diesen Arbeiten eingeschränkt ist. 
 
Definition des akuten Nierenversagens 
Bei den vorhergehenden VARC-1 Kriterien (Leon et al. 2011) erfolgte die Beurteilung 
des ANV nach den „Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage“ (RIFLE)-Kriterien mit bis zu 
fünf Möglichkeiten der Beurteilung der Nierenfunktion in den einzelnen ANV-Stadien. 
In den aktuellen VARC-2 Kriterien (Kappetein et al. 2013) erfolgte ein Wechsel zur 
KDIGO-Definition des ANV. Dabei gibt es bis zu vier Möglichkeiten (prozentualer 
Anstieg oder absoluter Anstieg des Kreatinins, Menge der Urinausscheidung oder die 
Anurie im Stadium 3) ein ANV innerhalb von sieben Tagen zu bestimmen. Die 
unterschiedlichen Möglichkeiten ein ANV zu bestimmen und zu klassifizieren kann 
zum einen zu verschiedenen Ergebnissen führen. Zum anderen ist ein Vergleich des 
ANV mit anderen, vor allem älteren Studien, nur eingeschränkt möglich, da erst 2013 
die aktuellen VARC-2 Kriterien publiziert wurden. Koifman et al. (2016) verglichen ein 
Patientenkollektiv nach TAVI hinsichtlich des Auftretens eines ANV und bewerteten 
den Kreatininanstieg sowohl nach den RIFLE-Kriterien als auch nach der KDIGO-
Definition. Es erhöhte sich nicht nur die Patientenzahl um 3% mit einem ANV unter der 
KDIGO-Definition, es änderten sich zusätzlich die ermittelten Prädiktoren für ein ANV. 
Weiterhin wurde der höchste Kreatininwert innerhalb von sieben Tagen bestimmt. 
Viele Studien (Saia et al. 2013, Oguri et al. 2015) bestimmten den Kreatininanstieg 
innerhalb von 72 Stunden, was zur Unterschätzung des ANV führen kann. Bei Koifman 
et al. (2016) beispielsweise war ein Anstieg des Kreatininwertes bis zum achten 
postinterventionellen Tag zu verzeichnen. 
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5.2 Evaluation der Ergebnisse 
 
5.2.1 Literaturvergleich der klinischen Patientencharakteristika 
Verteilung der Patienten in den einzelnen CNI Stadien 
Zur besseren Übersicht über die aktuellen Studien zum Thema CNI bei TAVI, wurden 
in Tabelle 26 jene Studien aufgeführt, welche eine differenziertere Einteilung der eGFR 
vorgenommen hatten. 
Studie Jahr PZ CNI 1+2 CNI 3a CNI 3b CNI 4 CNI 5 
   Prozentanteil der Patienten am Gesamtkollektiv (absolute Anzahl) 
Vorliegende 
Arbeit 
2017 1820 42,9% (781) 26,2% 
(477) 
20,4% 
(372) 
7,7% (141) 2,7% (49/46 DP) 
Codner et al.  2016 1204 23,9% (288) 37,5% (452)† 33,1% (398) 5,5% (66 DP) 
Ferro et al. 2015 3696 37,6% (1390) 28,3% 
(1046) 
22,9% 
(846) 
8,5% (315) 2,7% (99/81 DP) 
Oguri et al. 2015 2929 47% (1386) 24% 
(711) 
19% 
(547) 
7% (189) 3% (96/82 DP) 
Allende et al. 2014 2075 45,8% (950) 44,5% (924)† 6,4% (134) 3,2% (67/56 DP) 
Nguyen et al.  2013 321 49,5% (159) 43,3% (139)† 7,2% (23/8 DP)‡ 
Yamamoto et al. 2013 642 34% (218) 28,3% 
(182) 
28,2% 
(181) 
9,5% (61) - 
Dumonteil et al.  2013 942 46,5% (438) 42,5% (399)† 7,5% (72) 3,6% (33 DP) 
D`Ascenzo et al. 2013 364 19,8% (72) 60,2% (219)† 20% (73) - 
Tabelle 26: Aktuelle Arbeiten zur TAVI mit Einteilung nach CNI Stadien. CNI = chronische 
Niereninsuffizienz, DP = Dialysepatienten, PZ = Patientenzahl. †keine Aufteilung in CNI 3a und b 
‡eGFR <30 ml/min/1,73 m2 ohne Aufteilung in CNI 4 und 5 
 
Die prozentuale Verteilung der Patienten auf die fünf CNI Stadien ordnete sich mit 
42,9% (CNI 1+2), 26,2% (CNI 3a), 20,4% (CNI 3b), 7,7% (CNI 4) sowie 2,7% (CNI 5) 
gut in andere größere Studien ein (Ferro et al. 2015, Oguri et al. 2015, Allende et al. 
2014, Dumonteil et al. 2013). Da diese Patientenverteilung nicht unüblich erscheint, 
verbessert das die Vergleichbarkeit von Letalität und Komplikationen nach TAVI in den 
einzelnen CNI Gruppen. Die Gruppe CNI 5 lag mit einem Patientenanteil von 2,7% im 
unteren Bereich anderer Studien (2,7% bei Ferro et al. (2015) bis 5,5% bei Codner et 
al. (2016)), jedoch war der Anteil der dialysepflichtigen Patienten in dieser Gruppe 
zwischen den einzelnen Studien sehr heterogen verteilt (35% bei Nguyen et al. 2013 
bis 100% bei Codner et al. 2016). Daher war die Gruppe 5, bezogen auf Letalität und 
Komplikationen, im internationalen Vergleich schwieriger einzuordnen. 
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Das mediane Alter des Patientenkollektivs lag bei 81 Jahren (Q1: 77; Q3: 84). Die 
Patienten im CNI Stadium 1+2 waren signifikant (p<0,001) jünger. Eine ähnliche 
Altersstruktur zeigte sich im FRANCE 2 Register (Oguri et al. 2015) sowie in der 
Patientenkohorte von Yamamoto et al. (2013). Die Dialysegruppe war wiederum im 
Vergleich zu allen anderen Gruppen signifikant (p<0,001) jünger. Dies deckt sich 
ebenfalls mit den Angaben aus größeren Registerstudien, wie dem britischen Register 
(Ferro et al. 2015) und dem FRANCE 2 Register (Oguri et al. 2015). Eine Erklärung ist 
das 10 bis 20 Jahre frühere Auftreten der Aortenklappenkalzifizierung bei 
dialysepflichtigen Patienten im Vergleich zu Patienten mit normaler Nierenfunktion 
(London et al. 2000).  
 
Der BMI aller Patienten lag im Median bei 27,3 kg/m2. Die aktuelle Datenlage ist 
bezogen auf den BMI inhomogen. In der Arbeit von Ferro et al. (2015) stellte sich eine 
ähnliche BMI-Verteilung wie im vorliegenden Register dar. Im FRANCE 2 Register 
zeigten sich keinerlei Unterschiede und bei Yamamoto et al. (2013) kehrte sich die 
BMI-Verteilung fast ins Gegenteil um. In der aktuellen Literatur wird derzeit das 
„Obesity paradox“ im Hinblick auf Übergewicht und Letalität bei TAVI diskutiert. 
Patienten mit Übergewicht bzw. Adipositas wiesen bei Konigstein et al. (2015) eine 
höhere Prävalenz an Komorbiditäten auf, dennoch zeigten gerade diese Patienten im 
Follow-up nach TAVI ein besseres Überleben. Eine Metaanalyse von Takagi et al. 
(2017) konnte zeigen, dass ein höherer BMI einen positiven Einfluss auf die 30-Tages-
Letalität hatte. Bei Sannino et al. (2017) wiederum hatten adipöse und übergewichtige 
Patienten im Vergleich zu normalgewichtigen Patienten keinen Vorteil in der 30-Tages-
Letalität, jedoch hatten adipöse Patienten ein besseres Langzeitüberleben nach TAVI. 
Im bearbeiteten Patientenkollektiv konnte zwar kein Vorteil der CNI Gruppe 4 
hinsichtlich der Letalität ausgemacht werden, jedoch war der BMI >30 kg/m2 ein 
protektiver Faktor in der univariaten Cox-Regressionsanalyse der 1-Jahres-Letalität 
(vgl. Tabelle 23 auf S. 40). Möglicherweise ist die metabolische Reserve, welche 
akuten Erkrankungen entgegenwirken kann, eine Erklärung für diesen Effekt 
(Konigstein et al. 2015). 
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Die Häufigkeit des Auftretens von Diabetes mellitus stieg schrittweise mit 
zunehmendem CNI Stadium an mit einem leichten Abfall in der Dialysegruppe. In der 
Arbeit von Ferro et al. (2015) zeigte sich ebenfalls ein Anstieg der Häufigkeit von 
Diabetes mellitus bis zur CNI Gruppe 4 (mit 35,2%) und einem leichten Rückgang in 
der CNI Gruppe 5 (27,2%), jedoch auf einem wesentlich geringeren Niveau als in 
unserem Register (vgl. Tabelle 6 auf S. 23). Bei Oguri et al. (2015) stieg die relative 
Häufigkeit mit Verschlechterung der Nierenfunktion bis zur Gruppe 5 signifikant an. Bei 
Dumonteil et al. (2013) sowie bei Nguyen et al. (2013) zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede im Auftreten vom Diabetes mellitus. In Deutschland ist der Diabetes 
mellitus einer der drei häufigsten Ursachen für die CNI (Girndt et al. 2016, Titze et al. 
2015). Zudem nimmt die Prävalenz für eine eGFR <60 ml/min/1,73 m2 ab einem Alter 
von 60 Jahren deutlich zu (Girndt et al. 2016). Somit ist nachvollziehbar, warum in 
dieser Erhebung bei einem medianen Alter von 81 Jahren die Häufigkeiten ab dem 
CNI Stadium 3b deutlich steigen. 
 
Es war weiterhin ein signifikanter Anstieg der NYHA-Klassen III und IV mit 
abnehmender eGFR zu verzeichnen. Dies deckt sich mit anderen größeren Studien 
(Ferro et al. 2015, Oguri et al. 2015). Andere präoperative Parameter, wie KHK, PCI, 
frühere Bypass- oder AKE-Operation zeigten keine Unterschiede zwischen den 
verschiedenen CNI Stadien. 
  
Der STS-Score sowie der log. EuroSCORE stiegen mit zunehmender 
Niereninsuffizienz signifikant an. Im Gesamtkollektiv lag der STS-Score im Median bei 
6,5% sowie der log. EuroSCORE bei 15,5%. Nach 30 Tagen lag die Letalität mit 7,1%, 
etwas höher als vom STS-Score vorhergesagt. Der STS-Score des Gesamtkollektivs 
ist vergleichbar mit den Werten von Yamamoto et al. (2013) und Codner et al. (2016). 
Die Risikoscores in dieser Arbeit stiegen mit zunehmendem CNI Stadium signifikant 
an, ähnlich zu den Arbeiten von Nguyen et al. (2013), D´Ascenzo et al. (2013) sowie 
Codner et al. (2016). Allerdings ist anzumerken, dass weder der STS-Score noch der 
log. EuroSCORE für die TAVI validiert sind, sondern für konventionelle kardiale 
Operationen entwickelt wurden (Webb et al. 2009) und daher das Letalitätsrisiko bei 
TAVI-Patienten schlecht vorhersagen (Cockburn et al. 2017). Zudem werden 
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Risikofaktoren, wie beispielsweise die Gebrechlichkeit, in den herkömmlichen 
Risikoscores nicht erfasst. Aber gerade diese Risikofaktoren führen oft zur Ablehnung 
konventioneller kardialer Operationen. Diese Verzerrung der präoperativen 
Letalitätseinschätzung zeigte sich beispielsweise in der PARTNER-Studie (Makkar et 
al. 2014), da der STS-Score sowohl in der TAVI-Gruppe als auch in der SAVR-Gruppe 
mit 11,8% bzw. 11,7% keinen Unterschied aufwies. Daher sollte der klinische Zustand 
des Patienten im Vordergrund stehen und die Risikoscores einen Anhalt bieten, wenn 
im Heart-Team über das weitere therapeutische Prozedere entschieden wird. 
 
5.2.2 Prozedurale Ergebnisse 
Der „device success“ des gesamten Kollektives lag bei 92,1%. Dieser liegt im Rahmen 
internationaler Kollektive (Salizzoni et al. 2016, Ferro et al. 2015). Im „device success“ 
nach CNI Gruppen gibt es derzeit inkongruente Studienergebnisse. Im vorliegenden 
Patientenkollektiv war der höchste „device success“ in den Gruppen 4 und 5 zu 
verzeichnen. Dies stellten auch Ferro et al. (2015) und Oguri et al. (2015) in ihren 
jeweiligen Registerstudien fest. Codner et al. (2016) sowie Yamamoto et al. (2013) 
fanden wiederum konträre Ergebnisse. 
Insgesamt wurde bei 1,5% aller Patienten eine Konversion zum konventionellen AKE 
nötig. Diese Rate liegt etwas oberhalb im Vergleich anderer Studien (Wendler et al. 
2017: 0,6%, Oguri et al. 2015: 0,8%), aber im Trend älterer Arbeiten (Smith et al. 2011: 
4,6%, Thomas et al. 2011: 1,7%). Das ist einerseits ein Hinweis auf die Lernkurve der 
Interventionalisten, hebt aber andererseits auch die Bedeutung der interdisziplinären 
Zusammenarbeit mit einem herzchirurgischen Team hervor.  
Es gab in den prozeduralen Ergebnissen lediglich einen signifikanten Unterschied im 
Kontrastmittelverbrauch. Dieser sank signifikant mit zunehmendem CNI Stadium, was 
sich in anderen Studien ebenfalls beobachten ließ (Nguyen et al. 2013, Yamamoto et 
al. 2013). Ursächlich ist am ehesten eine erhöhte Sensibilität des Interventionalisten 
ob der Nierenproblematik des Patienten. 
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5.2.3 Komplikationsanalyse nach VARC - 2 
In Tabelle 27 ist, zur besseren Übersicht, ein Auszug aus aktuellen TAVI Studien mit 
den entsprechenden Komplikationen dargestellt. 
Tabelle 27: VARC-2 Komplikationsanalyse nach TAVI in aktuellen Studien. ANV≥2 = 
akutes Nierenversagen Stadium 2+3”, ANV 3 = akutes Nierenversagen Stadium 3“, DS = 
„device success“, HSM = Herzschrittmacher, LTB = “life-threatening bleeding“, MI = 
„myocardial infarction“, MS = „major (disabling) stroke“, MVC = “major vascular access site”, 
PZ = Patientenzahl, VARC = Valve Academic Research Consortium. *beinhaltet „life-
threatening & major bleeding“ 
 
In 1% der Fälle trat ein Myokardinfarkt innerhalb von 72 Stunden nach Intervention auf. 
Dies ordnet sich gut in aktuelle internationale Kollektive ein (0,2% bei Linke et al. 2014 
bis 1,9% bei Conrotto et al. (2017). Ebenso lag der „disabling stroke“ (definiert nach 
VARC - 2 mit einem modifizierten Rankin Score ≥ 2) mit 1,8% im unteren Mittelfeld im 
Vergleich zu anderen Studien (1,0% bei Thourani et al. 2016 bis 4,3% bei Conrotto et 
al. 2017). 
Bei der transfemoralen TAVI obliegt dem Gefäßzugang eine besondere Bedeutung, 
da lebensbedrohliche Komplikationen in Form von Gefäßverletzungen und Blutungen 
auftreten können, welche ggf. eine operative Versorgung notwendig machen. Eine 
lebensbedrohliche Blutung zeigte sich bei 8,4% aller Patienten, was bei aktuelleren 
Arbeiten im oberen Bereich der Komplikationsrate liegt (4,0% bei Linke et al. 2014 bis 
10% bei Salizzoni et al. 2016). In älteren Studien ist die Häufigkeit der 
Studie Jahr PZ VARC DS MI  LTB MS ANV 3 MVC HSM 
Vorliegende Arbeit 2017 1820 2 92,1 1,0 8,4 1,8 4,9 12,9 25,6 
Wendler et al.  2017 1950 2 98,3 0,3 5,0 1,4 1,1 
(ANV≥2) 
4,1 12,0 
Conrotto et al. 2017 421 2 86,9 1,9 28* 4,3 - 11,2 12,1 
Thourani et al.  2016 1077 2 - 0,3 4,6 1,0 0,5 6,1 10,2 
Eggebrecht et al. 2016 13246 - - 0,3 - 1,6  2,5 (nur 
Dialyse) 
6,5 12,8 
Salizzoni et al. 2016 1904 2 88,1 1,5 10 2,8 8,6 
(ANV≥2) 
9,7 6,1 
Ferro et al.  2015 3696 - 96,2 0,8 - 2,6 4,0 (nur 
Dialyse) 
- - 
Oguri et al. 2015 2929 1 97,8 1,6 5,7 2,3 24,1 
(ANV≥2) 
5,1 12,6 
Allende et al. 2014 2075 2 81,1 - 7,9 3,0 1,5 8,1 16,1 
Linke et al. 2014 1015 1 97,5 0,2 4,0 1,2 0,4 10,9 26,3 
Yamamoto et al. 2013 642 1 92,1 0,5 - 3,4 1,6 8,1 10,3 
Munoz-Garcia et al.  2013 1220 1 96,1 1 4,4 1,6 2,9 3,9 24,8 
Dumonteil et al.  2013 942 1 94,2 0,0 13,8 2,3 4,8 10,6 15,5 
D`Ascenzo et al. 2013 364 1 - - 11,3 2,5 0,5 8,2 - 
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lebensbedrohlichen Blutung eher im Mittelfeld anzusiedeln (4,4% bei Munoz-Garcia et 
al. (2013) bis 13,8% bei Dumonteil et al. (2013)). Eine schwerwiegende 
Gefäßkomplikation war mit 12,9% noch im Rahmen anderer Arbeiten (4,1% bei 
Wendler et al. 2017 bis 11,2% bei Conrotto et al. 2017). International ist die 
Komplikationsrate des Gefäßzuganges tendenziell rückläufig, vor allem je aktueller die 
Studie ist. Zu erklären ist dies mit der stetigen Weiterentwicklung der Punktions- und 
Führungssysteme mit entsprechend kleineren Diametern sowie der wachsenden 
Erfahrung der Interventionalisten. In den CNI Gruppen 3b bis 5 waren mehr 
lebensbedrohliche Blutungen zu verzeichnen als in den Gruppen CNI 1+2 und 3a. 
Bezogen auf die schweren Gefäßkomplikationen war dies ebenfalls in den Gruppen 
CNI 3b und 4 auszumachen. Codner et al. (2016) präsentierten ebenfalls in der Gruppe 
eGFR <30 ml/min/1,73 m2 die häufigsten schweren Gefäßkomplikationen sowie 
lebensbedrohliche Blutungen. Bei Oguri et al. (2015) waren in den Gruppen CNI 4 und 
5 die meisten Fälle mit einer lebensbedrohlichen oder „major“ Blutung zu verzeichnen. 
Chue et al. (2010) sowie Sarnak et al. (2003) zeigten, dass Patienten mit 
fortgeschrittener CNI signifikant häufiger Gefäßkalzifizierungen aufweisen. Diese 
können bei Punktion des kalzifizierten Gefäßes häufiger zu Komplikationen führen, 
was sich mit den Beobachtungen in den Gruppen CNI 4 und 5 in der vorliegenden 
Arbeit deckt. 
Die Notwendigkeit einer postinterventionellen HSM-Implantation (inkl. ICD- und CRT-
Implantation) war bei 25,6% aller Patienten gegeben. Es zeigte sich ein Trend in der 
Häufigkeitszunahme in der Gruppe 5 (p=0,060). In anderen Kollektiven schwankt die 
HSM-Implantationsrate zwischen 6,1% bei Salizzoni et al. (2016) und 26,3% bei Linke 
et al. (2014). Der Schwankungsbreite der HSM-Implantationen liegen u. a. die 
implantierten Klappensysteme zu Grunde. So ziehen ballonexpandierende Edwards-
Klappensysteme weniger häufig eine HSM-Implantation nach sich als 
selbstexpandierende CoreValve-Systeme der 1. Generation. Im benannten Register 
von Salizzoni et al. (2016) wurden beispielsweise ausschließlich Edwards SAPIEN-
Klappen implantiert. Im Vergleich mit Studien, welche die CNI bei TAVI-Patienten 
näher beleuchten, findet sich kein signifikanter Unterschied in der Anzahl der 
postinterventionellen HSM-Implantationen (Dumonteil et al. 2013, Yamamoto et al. 
2013, Oguri et al. 2015, Codner et al. 2016). 
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5.2.4 Vergleich der Letalitätsdaten 
5.2.4.1 Vergleich der Krankenhausletalität 
Im gleichen Krankenhausaufenthalt nach TAVI waren insgesamt 110 Patienten 
(6,04%) verstorben. Dabei stieg der relative Anteil pro Stadium von 4,5% im CNI 1+2 
schrittweise bis 9,9% im CNI 4 an. Patienten im CNI Stadium 5 hatten eine Sterblichkeit 
von 6,1%. Ferro et al. (2015) sowie Eggebrecht et al. (2016) haben vergleichbare 
Daten mit 5,5% und 4,2% veröffentlicht. Interessanterweise beträgt der Anteil der im 
Krankenhaus verstorbenen Patienten 85,3% an der 30-Tages-Letalität. Bei 
Eggebrecht et al. (2016) ist dies in ähnlicher Größenordnung (73,2%) zu beobachten. 
Das lässt vermuten, dass im Wesentlichen die Krankenhaussterblichkeit, u. a. infolge 
von Komplikationen, die 30-Tages-Letalität bestimmt.  
 
5.2.4.2 Vergleich Letalität nach 30 Tagen 
Die Letalität lag nach 30 Tagen bei 7,1%. Nach der Studienlage der letzten acht Jahre 
liegt diese im Mittelfeld (Letalität zwischen 1,1% (Thourani et al. 2016) und 11,3% 
(Webb et al. 2009). Dabei ist jedoch hervorzuheben, dass die Letalität in den früheren 
Studien zum Teil deutlich höher lag als in den aktuelleren Studien von beispielsweise 
Thourani et al. (2016) 1,1% oder Wendler et al. (2017) 2,2%. Das ist wiederum auf 
eine gestiegene klinische Erfahrung mit geringeren Komplikationen und die technische 
Weiterentwicklung zurückzuführen. 
Im Vergleich der Letalitätsdaten nach den einzelnen CNI Stadien (CNI 1+2: 4,7%, 3a: 
7,2%, 3b: 10,0%, 4: 12,9% und 5: 6,3%) zeigte sich bis zur Gruppe CNI 4 ein ähnliches 
Bild in den Studien von Allende et al. (2014) (CNI 1+2: 6,0% vs. CNI 3: 7,7% vs. CNI 
4: 10,4%, p=0,082), Oguri et al. (2015) (6,4% vs. 6,8% vs. 9,4% vs. 15,9%) sowie bei 
Yamamoto et al. (2013) (6,9% vs. 8,8% vs. 13,3% sowie 23%, p=0,002). Bei 
D`Ascenzo et al. (2013) und bei Wessely et al. (2012) zeigte sich kein Zusammenhang 
zwischen CNI Stadium und Letalität. Da vor allem in Studien mit einer höheren 
Patientenzahl ein Zusammenhang zwischen Letalität und CNI Stadium 
herausgearbeitet werden konnte (Oguri et al. 2015, Ferro et al. 2015), ist eine zu 
geringe Teststärke bei Wessely et al. (2012) und D`Ascenzo et al. (2013) denkbar. 
Eine Besonderheit stellt im vorliegenden Register die CNI Gruppe 5 dar, denn die 
Letalität liegt mit 6,3% zwischen der von CNI 1+2 (4,7%) und 3a (7,2%). Bisher wurde 
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eine Tendenz lediglich in der Studie von Conrotto et al. 2017 beobachtet, welche 
Patienten mit einer eGFR von 29–15 ml/min/1,73 m2 mit <15 ml/min/1,73 m2 
verglichen. Die 30-Tages-Letalität lag bei 14,4% und 9,5%, jedoch ohne Signifikanz 
(p=0,26). Denkbar ist der intensivere ärztliche Kontakt bei Dialysepatienten im 
Rahmen der Dialyse. Warum letztlich die CNI Gruppe 5 im untersuchten Kollektiv ein 
so gutes Überleben aufwies, konnte nicht abschließend geklärt werden. Eine 
statistische Verzerrung bzw. ungenügende Teststärke kann nicht ausgeschlossen 
werden, da die Patientenzahl mit n=49 im CNI Stadium 5 eher gering ist, sich aber im 
vergleichbaren Rahmen anderer Studien befindet (vgl. Kapitel 5.2.1 auf S. 47). 
 
5.2.4.3 Letalität nach einem Jahr 
Die Gesamtletalität lag nach einem Jahr im vorliegenden Register bei 22,4%. In 
größeren internationalen Registern lag die 1-Jahres-Letalität zwischen 7,4% (Thourani 
et al. 2016) und 27% (Conrotto et al. 2017). Somit ist die Gesamtletalität in dieser 
Arbeit im unteren Mittelfeld anzusiedeln. Es zeigte sich eine inverse Beziehung 
zwischen dem CNI Stadium und der 1-Jahres-Letalität, da die Sterblichkeit mit 
steigendem CNI Stadium signifikant zunahm. Eine ähnliche Verteilung der Letalität 
nach den Gruppen fand sich bei Ferro et al. (2015), ebenfalls mit einem inversen 
Verhalten von Nierenfunktion und Sterblichkeit. Im Gegensatz zur 30-Tages-Letalität 
hatte die CNI Gruppe 5 nun die höchste 1-Jahres-Sterblichkeit mit 37%.  
Die errechneten Prädiktoren der 1-Jahres-Letalität waren das ANV Stadium 3 mit einer 
HR von 5,01 (95% KI: 3,49-7,20), gefolgt vom „disabling“ Schlaganfall (HR 3,19 [95% 
KI: 1,87-5,45]) und der lebensbedrohlichen Blutung (HR 2,16 [95% KI: 1,51-3,09]). 
Weitere Prädiktoren waren das männliche Geschlecht, NYHA III/IV sowie der log. 
EuroSCORE. Bislang gibt es unterschiedliche Ergebnisse, was die Letalität nach TAVI 
zwischen Männern und Frauen betrifft (Humphries et al. 2012, Hayashida et al. 2012, 
Buchanan et al. 2011). Humphries et al. (2012) zeigten in einer Kohortenstudie mit 641 
Patienten, dass Frauen eine niedrigere 30-Tages-Mortalität, ein signifikant besseres 
2-Jahres-Überleben sowie in der adjustierten Cox-Regressionsanalyse einen Benefit 
bzgl. der Letalität zeigten.  
Dem gegenüber konnte sich die fortgeschrittene CNI in der multivariaten Cox-
Regression nicht durchsetzen. In anderen Arbeiten (Oguri et al. 2015, Ferro et al. 2015, 
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Webb et al. 2009, Zahn et al. 2013) war die fortgeschrittene CNI ein unabhängiger 
Prädiktor für die 1-Jahres-Letalität. Ob die CNI für sich allein gestellt ein guter Prädiktor 
für die Letalität in TAVI-Registern ist, ist diskutabel (Ferro et al. 2015). Die CNI ist mit 
Risikofaktoren assoziiert, welche ebenfalls eine Atherosklerose bedingen. Dennoch 
versterben die meisten Patienten mit CNI im Endstadium am plötzlichen Herztod und 
Herzinsuffizienz und weniger an okklusiven vaskulären Erkrankungen (Chue et al. 
2010). Ein diskutierter Mechanismus ist die arterielle „Steifheit“ durch die CNI mit 
folgenden strukturellen und funktionellen Myokardveränderungen, beispielsweise in 
Form von systolischer und diastolischer Dysfunktion (Chue et al. 2010). Das Risiko an 
einer kardiovaskulären Erkrankung zu versterben, ist wiederum für Patienten mit CNI 
größer als das Endstadium der Nierenerkrankung zu erreichen (Keith et al. 2004). Bei 
Matsushita et al. (2010) war eine eGFR <60 ml/min/1,73 m2 ein unabhängiger 
Risikofaktor für die Sterblichkeit in der allgemeinen Bevölkerung. Zusätzlich ist bei 
Dialysepatienten das Überleben auch durch die Dialyse terminiert. Nach den Daten 
des britischen Dialyseregisters überlebten nur 50% aller Patienten, im Alter von 65-74 
Jahre, die ersten 3,4 Jahre nach Dialyseinitiierung (Steenkamp et al. 2016). Ob die 
erhöhte Letalitätsrate nach TAVI bei CNI-Patienten allein durch kardiovaskuläre 
Ereignisse erklärt werden kann, oder ob es noch andere Faktoren gibt, ist derzeit 
unklar (Ferro et al. 2015). 
 
5.2.4.4 Letalität bei neuer postinterventioneller Dialysepflichtigkeit 
Insgesamt wurden 4% aller Patienten postinterventionell neu (passager oder 
permanent) dialysepflichtig. Patienten, die postinterventionell ein ANV Stadium 3 mit 
neuer Dialysepflichtigkeit erlitten, hatten ein 19- bzw. 16-fach erhöhtes Risiko im 
Zeitraum von 30 Tagen bzw. einem Jahr zu versterben als Patienten ohne derartige 
Nierenschädigung. Das Risiko postinterventionell neu dialysepflichtig zu werden, war 
im CNI Stadium 4 (OR 4,58 [95% KI: 2,60-8,09]) mehr als doppelt so hoch wie im 
Stadium 3b (OR 2,10 [95% KI: 1,27-3,49]). In der Metaanalyse von Gargiulo et al. 
(2015) war das Risiko der neuen postoperativen Dialysepflichtigkeit in Gruppe 4+5, 
verglichen mit Gruppe 1+2, mehr als 4-fach erhöht (OR 4,28 [95% KI: 1,94-9,47]), 
p=0,0003). Das ANV im Stadium 3 war mit einer erhöhten Letalität nach 30 Tagen und 
nach einem Jahr verbunden und gleichzeitig ein starker unabhängiger Prädiktor der 
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30-Tages- und 1-Jahres-Letalität. Im Vergleich mit anderen Arbeiten zeigte sich eine 
relative Häufigkeit des ANV im Stadium 3 von 0,4% bei Linke et al. (2014) bis hin zu 
4,8% bei Dumonteil et al. (2013). Jedoch ist anzumerken, dass beide Studien das ANV 
noch nach den VARC-1 Kriterien definiert hatten. Neuere Studien (Thourani et al. 
2016, Allende et al. 2014), welche die VARC-2 Kriterien anwendeten, hatten eine 
niedrige Inzidenz an ANV im Stadium 3 von 0,5% bis 1,5%. Aufgeschlüsselt nach den 
einzelnen CNI Stadien berichteten Ferro et al. (2015) ebenfalls von einer ansteigenden 
Häufigkeit einer neuen postinterventionellen Dialyse mit Verringerung der eGFR. Das 
spiegelt sich auch in der Literatur zu den Prädiktoren des ANV wider. Es ist bereits aus 
der konventionellen Chirurgie bekannt, dass u. a. eine präoperativ eingeschränkte 
Nierenfunktion ein Prädiktor für das Auftreten eines ANV ist und dass das ANV die 
postoperative Letalität deutlich erhöht (Chertow et al. 1998). Ebenso haben bereits 
verschiedene Autoren das ANV als Prädiktor für die Letalität nach TAVI beschrieben 
(Bagur et al. (2010), Koifman et al. (2016), Gebauer et al. (2012), Giordana et al. 
(2014), Linke et al. (2014)). 
Die Genese des ANV nach TAVI ist nach derzeitigem Stand multifaktoriell und 
beinhaltet hämodynamische, inflammatorische sowie nephrotoxische Faktoren (Saia 
et al. 2013). Der Einfluss von Kontrastmittel auf das Entstehen eines ANV wird in der 
Literatur kontrovers diskutiert. Yamamoto et al. (2013) bestätigten einen 
Zusammenhang zwischen ANV und Kontrastmittelverbrauch. Bagur et al. (2010) 
wiederum fanden keinen Zusammenhang.  
Um allgemein das Risiko eines ANV zu minimieren, bestehen die Empfehlungen bisher 
aus einem guten prä- und postprozeduralen Hydratationsmanagement, einem 
hämodynamischen Monitoring sowie der maximalen Reduktion von nephrotoxischen 
Medikamenten bzw. Kontrastmitteln (KDIGO 2012). Weiterführende Studien sind 
anzustreben, um die Genese des ANV nach TAVI besser einordnen zu können und 
therapeutische Maßnahmen sowie Präventionen dahin gehend anzupassen. 
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5.3 Ausblick der Arbeit 
Patienten mit einer eingeschränkten Nierenfunktion haben ein signifikant erhöhtes 
Risiko nach TAVI zu versterben. Eine sorgfältige präinterventionelle 
Risikostratifizierung ist notwendig, um abzuwägen, ob ein Patient mit eingeschränkter 
Nierenfunktion tatsächlich von der TAVI profitiert. Weitere Untersuchungen sind 
notwendig, um den genauen Mechanismus zwischen CNI und Letalität besser zu 
verstehen.  
Weiterhin gibt es verschiedene Möglichkeiten die Nierenfunktion eines Patienten zu 
bestimmen und entsprechend zu graduieren. Es ist denkbar, dass ein und derselbe 
Patient im Rahmen verschiedener Messmethoden in unterschiedliche Schweregrade 
der Niereninsuffizienz eingeteilt wird. Es wären weitere Untersuchungen prospektiver 
Art nötig, um den möglichen Effekt auf die Sterblichkeit der unterschiedlichen 
Einteilung sichtbar zu machen. Dies gilt ebenso für die Komplikation „ANV“. Nach den 
VARC-2 Kriterien gibt es mindestens drei unterschiedliche Möglichkeiten ein ANV zu 
bestimmen. Inwieweit das Einfluss auf die Gesamtzahl des ANV und damit Einfluss 
auf die Letalität hat, sollte in weiteren Studien untersuchen werden. 
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Hintergrund: Die kathetergestützte Aortenklappenimplantation ist bei älteren, 
multimorbiden Patienten mit einer symptomatischen, hochgradigen 
Aortenklappenstenose die Therapie der Wahl. Eine mit dem Alter zunehmende 
Begleiterkrankung älterer Patienten ist die chronische Niereninsuffizienz. Diese hat bei 
konventionell-kardiochirurgischen Operationen einen negativen Einfluss auf das 
postoperative Überleben. Bei der kathetergestützten Aortenklappenimplantation gibt 
es widersprüchliche Studienergebnisse, was die postinterventionelle Letalität bei 
eingeschränkter Nierenfunktion betrifft. Fragestellung: Das Ziel dieser Arbeit war es, 
den Einfluss einer präinterventionell bestehenden chronischen Niereninsuffizienz auf 
die Letalität nach kathetergestützter Aortenklappenimplantation nach 30 Tagen und 
nach einem Jahr zu untersuchen. Zudem wurde analysiert, inwieweit ein auftretendes 
akutes Nierenversagen die postinterventionelle Letalität beeinflusst. Patienten und 
Methoden: Die Grundlage der Arbeit waren 1820 Patienten, welche vom Januar 2006 
bis zum September 2014 eine kathetergestützte Aortenklappenimplantation aufgrund 
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einer hochgradigen Aortenklappenstenose am Herzzentrum Leipzig erhielten. Die 
Bestimmung der chronischen Niereninsuffizienz erfolgte durch die laborchemische 
Bestimmung des Serumkreatininwertes mit der dazugehörigen eGFR, welche nach der 
MDRD-Formel berechnet wurde. Die eGFR bildete die Grundlage zur Einteilung der 
Patienten in fünf Gruppen der chronischen Niereninsuffizienz (CNI) – CNI 1+2 (>60 
ml/min/1,73 m2), CNI 3a (59–45 ml/min/1,73 m2), CNI 3b (44–30 ml/min/1,73 m2), CNI 
4 (29–15 ml/min/1,73 m2) und CNI 5 (<15 ml/min/1,73 m2 sowie Dialysepatienten). Die 
Bewertung der Letalität und postinterventioneller Komplikationen erfolgte nach den 
VARC-2 Kriterien. Weiterhin wurde die Letalität nach 30 Tagen und nach einem Jahr 
unter Anwendung der CKD-EPI-Formel untersucht. 
Die Analyse der retrospektiv erhobenen Daten erfolgte mithilfe des Chi-Quadrat-Tests 
und des Kruskal-Wallis-Tests. Die statistische Signifikanz lag bei p<0,05. Die 
verfügbaren Daten zur Letalität nach 30 Tagen und einem Jahr wurden zudem mittels 
Cox-Regressionsanalyse und Kaplan-Meier-Überleben ausgewertet.  
Ergebnisse: Die Verteilung des Patientenkollektivs auf die einzelnen CNI Stadien war 
wie folgt: CNI 1+2: 42,9%, CNI 3a: 26,2%, CNI 3b: 20,4%, CNI 4: 7,7% sowie CNI 5: 
2,7%. Der Median des Alters des Gesamtkollektivs lag bei 81 Jahren (Q1: 77; Q3: 84). 
Insgesamt verstarben nach 30 Tagen 7,1% und nach einem Jahr 22,4% aller 
Patienten. Aufgeschlüsselt nach CNI Gruppen ergab sich ein inverses Verhalten von 
steigender Letalität mit abnehmender präinterventioneller Nierenfunktion. Bei 
Anwendung der CKD-EPI-Formel zeigte sich eine ähnliche Verteilung der Letalität in 
den CNI Gruppen wie bei der Berechnung nach der MDRD-Formel. Prozedurzeit (HR 
1,01), fehlender „device success“ (HR 2,01), periprozeduraler Myokardinfarkt (HR 
3,09), „disabling“ Schlaganfall (HR 2,80), lebensbedrohliche Blutung (HR 3,40) sowie 
das akute Nierenversagen im Stadium 3 (HR 4,66) stellten unabhängige 
Risikofaktoren der 30-Tages-Letalität dar. Die Prädiktoren der 1-Jahres-Letalität 
setzten sich folgendermaßen zusammen: männliches Geschlecht (HR 1,29), 
präoperativ NYHA III/IV (HR 1,57), logistischer EuroSCORE (HR 1,02), „disabling“ 
Schlaganfall (HR 3,19), lebensbedrohliche Blutung (HR 2,16) sowie das akute 
Nierenversagen Stadium 3 (HR 5,01). Die Komplikationsanalyse nach VARC-2 zeigte 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den fünf Gruppen – außer beim Auftreten 
des akuten Nierenversagens (p<0,001). Nach TAVI erhielten 70 Patienten passager 
 60 
oder permanent eine de novo Dialyse. Das Risiko eine Dialyse postprozedural zu 
erhalten, war in den CNI Gruppen 3b (OR 2,10) und 4 (OR 4,58) am höchsten. Die 
Letalität in dieser Subgruppe lag nach 30 Tagen bei 49,2% und nach einem Jahr bei 
79,1%. Das Risiko innerhalb von 30 Tagen zu sterben war bei Patienten mit neuer 
postinterventioneller Dialysepflichtigkeit über 19-mal höher, nach einem Jahr 16-fach 
erhöht. 
Schlussfolgerung: Die chronische Niereninsuffizienz stellt beim älteren, 
multimorbiden Patienten einen wichtigen präinterventionellen Risikofaktor dar. Das 
Risiko zu sterben erhöht sich mit zunehmender Nierenfunktionseinschränkung. Eine 
sorgfältige präinterventionelle Risikoeinschätzung ist daher unabdingbar. 
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